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TRATAMIENTO DE LA FASE AGUDA DE LA ENFERMEDAD DE LA PEYRONIE 





La enfermedad de La Peyronie (EP) se considera actualmente un 
trastorno de la cicatrización, que produce una cicatriz fibrótica e inelástica de la 
túnica albugínea en sujetos genéticamente susceptibles como consecuencia de 
un traumatismo sobre el pene. Se caracteriza por el desarrollo de una cicatriz 
palpable que produce deformidad durante la erección, incurvación, 
acortamiento, estrechamiento y efecto de bisagra (1).  
 
 Respecto a su origen, la incurvación del pene puede ser 
congénita o adquirida. La causa más frecuente de incurvación del pene es la 
EP, que es la responsable de la mayoría de los casos de incurvación adquirida 
del pene, seguida de la incurvación congénita del mismo (2). 
 
1.1.2. ENFERMEDAD DE LA PEYRONIE (EP). MARCO 
CONCEPTUAL 
  
La EP es un trastorno del tejido conectivo peneano que produce una 
cicatriz fibrosa, no elástica, de la túnica albugínea de los cuerpos cavernosos. 
Se manifiesta mediante una lesión palpable que se detecta en estado de 
flaccidez del pene, y que condiciona una deformidad del pene durante la 
erección, produciendo incurvación, acortamiento y dolor. Estas placas fibróticas 
impiden la expansión de la túnica durante la erección, por lo que pueden 
condicionar disfunción eréctil en mayor o menor medida, que afecta 
significativamente la calidad de vida, tanto del paciente como de su pareja, y 
cuyo manejo representa un reto. 
 
1.1.3. HISTORIA 
François Gigot de La Peyronie nació en Montpelier en 1678. Ejerció 
como cirujano bajo la tutela de Georges Mareschal, jefe de Cirugía del Hôpital 
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de la Charité, y cirujano de Luis XIV (3). En 1736 sucedió a Mareschal como 
cirujano de la corte, tras la muerte de éste último (3). Fundó la Real Academia 
de Cirugía, de la que fue presidente desde 1736 hasta 1747, año en el que 
falleció (3) . 
 
 La EP fue descrita por primera vez en 1743, en un sujeto que debido a 
una estenosis de uretra sufría eyaculación retrógrada (4), como “…la aparición 
en el pene de un lecho arrosariado de tejido fibroso que origina una incurvación 
apical durante la erección…” (4). Ha sido descrita bajo diferentes términos 
como induración plástica de los cuerpos del pene, cavernositis fibrosa, 
esclerosis cavernosa y esclerosis de la túnica albugínea, entre otros (5).  
 
En realidad no es la primera referencia que se tiene de la misma, ya que 
en 1561, Vesalio y Falopio se intercambiaron correspondencia sobre un 
paciente que padecía una dolencia que bien podría tratarse de una EP. En 
1874, van Buren publica en el New York Medical Journal un artículo sobre 
esta enfermedad, lo que hace que durante un tiempo se la conozca como 
enfermedad de van Buren. Finalmente, el mérito de François Guillot de La 





















Figura 1. Foto de François Guillot de la Peyronie Figura 2. Escultura de François Guillot 
de la Peyronie. Facultad de Medicina. 
Universidad de Montopellier 
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 La etiología de esta enfermedad es desconocida; sin embargo, 
existen varias hipótesis causales. Históricamente se ha atribuido a 
traumatismos repetidos durante el coito (7), e incluso se ha llegado a relacionar 
con un “comportamiento desviado” (5) pero es posible que esto solo sea el 
factor desencadenante y que existan factores epigenéticos asociados al 
desarrollo de la enfermedad. En la actualidad, la EP se considera  una 
enfermedad inflamatoria adquirida, que puede considerarse el resultado de la 
curación de una herida, similar a la formación de cicatrices hipertróficas (8). 
 
Se ha demostrado  la asociación de la EP con ciertos factores 
fisiopatológicos e histopatológicos comunes con otras enfermedades, entre 
ellas: 
- Enfermedad de Dupuytren: que consiste en una retracción de la 
aponeurosis palmar o aparición de nódulos tendinosos en los 
flexores palmares (9) 
- Enfermedad de Ledderhose: consiste en una retracción de la 
aponeurosis plantar (10). 
- Nódulo de Garrod: afecta a los nudillos de los dedos (11). 
-  Nódulos en los cartílagos de los pabellones auriculares (9). 
- Enfermedad de Paget: en un estudio realizado por Lyles (12), se 
demuestra un aumento de la incidencia de EP en pacientes con 
enfermedad de Paget ósea respecto a la población general. 
Algunos subtipos de antígeno leucocitario humano se han 





Existen pocos estudios epidemiológicos, con datos limitados y poco 
consistentes. Los datos históricos indicaban una prevalencia alrededor del 1% 
entre varones de todas las edades (15). Pokley, describió una incidencia de 
4,3 casos por cada 100.000 varones entre 20 y 29 años, hasta 66 casos por 
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cada 100.000 varones entre 50 y 59 años (16). En 2002 Sommer (2) llevó a 
cabo un estudio en Europa, encontrando una prevalencia de entre 3,2% y 6,5% 
en varones mayores de 70 años. Adicionalmente en el 8,4% de los hombres 
que se sometían a detección por cáncer de próstata se observó EP (17). Estos 
datos sugieren, que la verdadera incidencia de la enfermedad se encuentra en 
torno al 10% (18). 
 
Lindsay y cols (19), describieron una prevalencia global del 0,38%, 
basándose en una revisión de 423.000 varones en Estados Unidos. La edad 
media de aparición de la enfermedad fue de 53 años, y el pico de incidencia se 
situó entre los 50 y 59 años. En España se encontró una prevalencia del 2,2%, 
registrada en el estudio EDEM (20). 
 
Se cree que la verdadera prevalencia de la enfermedad, se ubica en 
torno al 5% (21), y que la razón de las bajas tasas de prevalencia obtenidas es 
que los pacientes tienden a ocultar la enfermedad o a no consultar por 
vergüenza. 
 
Aunque la enfermedad es más frecuente en varones mayores, se han 
descrito casos en pacientes menores de 40 años (15). Los estudios señalan 
que éstos pacientes presentan curvaturas menos pronunciadas (<60º) y una 
menor tasa de DE asociada, motivado por la mayor brevedad en consultar en la 
fase aguda. Tefekli y cols ,encontró una prevalencia del 8,2 % de EP en 
varones menores de 40 años (22). Estos pacientes generalmente recuerdan un 
antecedente traumático.  
 
Se ha creído históricamente que la EP tenía una resolución espontánea 
(23). Las descripciones más recientes han rechazado esta teoría. En un estudio 
realizado por Gelbard y cols (24), donde encuestaron a 97 pacientes con EP 
con un seguimiento de entre 3 meses y 8 años, el 47% de los pacientes refirió 
que la enfermedad no había cambiado, el 40% refirió que la enfermedad había 
empeorado y el 13% experimentó una mejoría espontánea gradual (25).  
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Mulhall y cols, evaluaron 246 varones con EP, con una media de 
seguimiento de 18 meses, encontrando que en el 40% de los pacientes la 
curvatura permaneció estable, el 48% refirió empeoramiento y sólo el 12% 
experimentó mejoría (25). 
 
La Tabla 1, muestra la prevalencia de la enfermedad de acuerdo a los 








 Respecto a la etiología de la enfermedad, ésta sigue siendo 
desconocida. Se ha asociado con la ingesta de fármacos beta-bloqueantes 
(26), la enfermedad de Dupuytren (13) y con el antígeno HLA-B7 , lo que 
implica una relación genética (27). 
 
 La teoría más reciente apunta a la asociación de la enfermedad 
con un trauma vascular o lesión en el pene, que desencadena la liberación de 
citocinas que activan la proliferación de fibroblastos y la producción de 
colágeno, el principal componente de la matriz de las placas de Peyronie, 
dentro de la túnica albugínea (28)(29). 
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 Se han realizado estudios para determinar si existen 
comorbilidades que se asocien a mayor gravedad/curvatura en pacientes con 
EP (30). No se ha podido demostrar la asociación de ninguna comorbilidad con 
una peor evolución de la enfermedad, sin embargo las tasas hipertensión, 
hipercolesterolemia, diabetes, hiperlipidemias y enfermedad cardíaca, fueron 
significativamente superiores en pacientes con EP (28). 
 
Respecto a la asociación entre la disfunción eréctil (DE) y la EP, un 
estudio realizado por El-Sakka (31), en más de 1400 pacientes, concluyó que 
el 8% de los pacientes con DE tenían EP basándose en la detección de placas 
el examen físico. También se identificó una asociación estadísticamente 
significativa entre los factores de riesgo de la DE y la EP: edad, hábito 
tabáquico, obesidad, diabetes y dislipidemia, entre otros (32). 
 
En el estudio realizado por Bjekic y cols (26), se han identificado los 
siguientes factores de riesgo de la EP: 
 
 Predisposición genética: la asociación entre la enfermedad de 
Dupuytren y la EP está ampliamente descrita en la literatura y parece 
tener un patrón hereditario autosómico dominante. Treinta a 40% de los 
pacientes con EP, también padecen enfermedad de Dupuytren (13), 
(26). Además, comparten citocinas y factores de crecimiento 
responsables de la fibrosis de los tejidos, como el TGF, así como 
genes involucrados en la degradación del colágeno como las 
metaloproteinasas de la matriz (MMPs), y aquellos involucrados en la 
diferenciación de los fibroblastos (33). 
 Trauma menor vascular del pene: bien sea de forma accidental 
durante las relaciones sexuales o iatrogénico tras instrumentación uretral 
(29). 
 Diabetes mellitus (DM): a día de hoy, la incidencia de la EP asociada a 
la DM no ha sido definida, sin embargo, se ha demostrado que pacientes 
con DM presentan de forma estadísticamente significativa un mayor 
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grado de incurvación y un peor estatus vascular comparado con 
pacientes sin DM (34), (32). 
 Consumo de tabaco y alcohol (26), (35). 
 Uso de propranolol (26). 
 Antecedentes de uretritis no gonocócica (26). 
 Instrumentación uretral:  esta asociación no debe ser confundida con 
el síndrome de Kelami, que consiste en una fibrosis del cuerpo 
esponjoso que limita la expansión ventral del cuerpo cavernoso. No 
existen datos de la incidencia de EP tras instrumentación uretral (36). 
 
De igual manera, también se ha descrito un riesgo aumentado para el 
desarrollo de EP en pacientes de raza caucásica sometidos a cirugía pélvica 
radical, como prostatectomía radical (37). 
 
De acuerdo al estudio de Agrawal (38) , la alteración común presente en 
todos los pacientes con EP es la disfunción endotelial, que condiciona una 
insuficiencia arterial sistémica . 
 
Se ha postulado que la testosterona influye en la cicatrización de las 
heridas y  que los niveles bajos de testosterona pudieran asociarse al 
desarrollo de EP, aunque no hay estudios prospectivos que demuestren esta 
relación (39) 
 
La respuesta inflamatoria inicial se caracteriza por un infiltrado linfocitario 
y de células plasmáticas sobre la túnica albugínea. Si la formación de tejido 
cicatricial y el depósito de matriz extracelular del colágeno superan la 
degradación de la matriz, el aumento del colágeno se deposita en la túnica 
albugínea y da lugar a fibrosis y formación de la placa. Histológicamente, se 
produce un depósito de colágeno tipo III en el interior de los fibroblastos 
de la lesión (40). Los pacientes presentan una disminución de los inhibidores 
de la alfa-1-proteinasa, que puede dar lugar a una mayor actividad de las 
proteasas séricas como la PMN elastasa, lo que condiciona una mayor 
producción de colágeno tipo III (41).  
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Desde el punto de vista histológico se ha demostrado un aumento de los 
mastocitos en la túnica albugínea y en el tejido areolar subalbugíneo, asociado 
a una menor cantidad de tejido eréctil en los cuerpos cavernosos (42). De igual 
manera, parece existir una relación entre la EP y los antígenos de 
histocompatibilidad HLA de clase II, postulándose como un factor autoinmune 
asociado al desarrollo de EP (43). 
 
El TGF1 juega un papel fundamental, al desencadenar el proceso 
inflamatorio que culmina con una cicatrización anómala, con síntesis de tejido 
conectivo rico en inhibidores de la colagenasa (44). 
 
También se ha estudiado el papel del estrés oxidativo y su papel en el 
etiopatogenia de la EP, comportándose como un factor profibrótico, 
favoreciendo la liberación de citocinas en el desarrollo de las placas (45). 
 
Según Smith (46), la enfermedad se inicia con una inflamación 
perivascular del tejido conectivo que se encuentra entre la túnica albugínea y el 
tejido cavernoso. Sobre esta lesión se formará la placa. Posteriormente se 
produce un infiltrado inflamatorio que se acompaña de tejido fibrótico 
constituido principalmente por linfocitos y células plasmáticas, con la 
consecuente disminución de las fibras elásticas y acumulación de colágeno, 
que se dispone de forma irregular, formando cúmulos que se palpan como 
nódulos (46). Existe un incremento de la relación colágeno tipo I/III, y una 
expresión aumentada del colágeno tipo V, que se asocia a su vez a una mayor 
presencia de fibroblastos. Respecto a la inmunohistoquímica, es positiva para 




En el desarrollo de la placa fibrótica de la EP intervienen el factor de 
transformación y crecimiento celular beta 1 (TGF1), junto con otras citocinas 
y, particularmente, el inhibidor 1 del activador del plasminógeno (PAI-1), que 
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son fundamentales en la iniciación y progresión de la placa (48) (49). Uno de 
sus efectos es la generación de miofibroblastos, que son células con un 
fenotipo híbrido entre fibroblastos y células musculares lisas que son claves 
para el depósito de colágeno y de matriz extracelular, tanto en circunstancias 
normales de cicatrización de las heridas, como en condiciones anormales y en 
la placa de Peyronie. La diferencia radica en que en el proceso de cicatrización 
normal, los miofibroblastos desaparecen por apoptosis después de cumplir su 
función, mientras que en la fibrosis continúan multiplicándose, y persiste su 
actividad secretora. 
 
La generación de especies reactivas de oxígeno (ROS) durante el estrés 
oxidativo es otro factor común a la fibrosis, que favorece a la síntesis 
exagerada de colágeno y matriz extracelular y a la pérdida de células 
musculares lisas por apoptosis (48) (49) (50).  
 
La persistencia de fibrina, generada a partir del fibrinógeno, es debida a 
la liberación de PAI-1, que inhibe la fibrinolisis y junto con citocinas como IL-6, 
lleva a una inflamación crónica y, además, induce la expresión de TG1. Este 
factor, combinado con la acumulación de ROS, estimula la aparición y 
persistencia anormal de miofibroblastos y la síntesis de colágeno. Esto causa la 
iniciación de la placa, que progresa a expensas de un crecimiento y 
endurecimiento paulatinos; por un lado, por la creación de uniones cruzadas en 
el colágeno y, por otro, por la calcificación u osificación, observable en el 15-
20% de los casos. Este último proceso es debido a la generación de 
osteoblastos a partir de los miofibroblastos, o de células madre presentes 
en la túnica albugínea (51). 
 
El proceso inflamatorio/fibrótico conlleva la expresión de la sintetasa 
inducible del óxido nítrico (iNOS), que no ocurre en tejidos normales (48) (50) 
(52). En condiciones patológicas, el iNOS actúa como una respuesta 
inflamatoria, inmunológica o antiinfecciosa, que lleva a la apoptosis de células 
extrañas como bacterias o células cancerosas. Sin embargo, en la EP, la 
función endógena sostenida de iNOS principalmente por fibroblastos, 
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miofibroblastos y macrófagos, produce niveles moderadamente altos y también 
sostenidos de óxido nítrico que, al estimular la guananil ciclasa, lleva a una 
producción continua de GMP cíclico (GMPc). 
 
 
Figura 3. Representación esquemática de la etiología y fisiopatología del proceso fibrótico que 
conduce a la placa de Peyronie. 
 
Tomado con permiso de: Cruz N. Tratado de Andrología y Medicina Sexual. Tomo II. 
Cap  87. Bases celulares y moleculares de nuevos enfoque terapéuticos la para la EP y DE. 
Editorial Panamericana 2011, p: 730. 
 
Tanto el óxido nítrico como el GMPc actúan como un mecanismo de 
defensa antifibrótico, y, en el caso del óxido nítrico, también reducen el nivel de 
ROS a través de su eliminación en una reacción que produce peroxinitrito, es 
decir, reduce el estrés oxidativo. Ello se ha podido demostrar en los modelos 
de EP y DE (50) (49) (53) (54), sobre la base de que reduciendo la actividad de 
iNOS con administraciones diarias y crónicas de un inhibidor específico (L-NIL), 
se aumenta considerablemente la fibrosis, el número de fibroblastos y el estrés 
oxidativo. Alternativamente, la inducción de iNOS por transferencia génica en 
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modelos experimentales, inhibe estos procesos. Esto también ha sido 
demostrado en procesos fibróticos que afectan a otros órganos (52). 
Finalmente, estudios recientes de comparación de la expresión de 
múltiples genes con los procedimientos denominados ADA microaarays, han 
permitido postular que la placa de la EP se encuentra en un permanente 
recambio celular y molecular, y no es un proceso estático irreversible. Ello 
se infiere por el aumento de la expresión en la placa de genes vinculados no 
solo con la producción de iNOS, sino con otros procesos de defensa 
antifibrótica, como la inducción de ciertas metaloproteinasas (MMP), 





Figura 4: Etiopatogenia de la EP. Mecanismos de reparación de la túnica albugínea. 
Tomado con permiso de: Cruz N. Tratado de Andrología y Medicina Sexual. Tomo II. 
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1.1.8 PRESENTACIÓN CLINICA 
La forma de presentación habitual de esta enfermedad es la de una 
induración o nódulo en el pene, dolor e incurvación más o menos pronunciada 
que aparece en un varón entre 40 y 60 años y se manifiesta en erección (24). 
Esta triada característica de la enfermedad no se presenta siempre. De forma 
secundaria, el paciente puede sufrir DE y acortamiento del tamaño del pene 
(24). Presenta una evolución en fases, que coincide con los momentos del 
proceso de inflamación patológica que constituye su fundamento histológico: 
 
 1.1.8.a Fase aguda: Se caracteriza por una fuerte respuesta 
inflamatoria. El síntoma predominante es el dolor y la aparición de un nódulo 
palpable. Puede producirse incurvación del pene durante la erección. 
 
1.1.8.b Fase subaguda: La inflamación es menos profusa. En esta fase 
se produce la sustitución del tejido sano de la túnica albugínea y tejido eréctil 
por las fibras de colágeno y formaciones tendinosas. Se caracteriza por la 
curvatura y deformidad del pene. La duración de ambas fases suele durar entre 
6 y 18 meses (23), (24). 
 
1.1.8.c Fase crónica: En la placa se producen fenómenos de 
metaplasia, calcificación y osificación. El dolor suele desaparecer y la curvatura 
se estabiliza. En esta fase, debe indicarse el tratamiento quirúrgico (51). La 
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1.2.1 PRIMER SINTOMA 
 
El primer síntoma que se suele apreciar es la deformidad del pene, que 
ocurre en el 52% de los pacientes (56). En un 40%, el primer síntoma es el 
dolor peneano. El 21% de los pacientes debuta con un nódulo palpable y el 
10% tiene más de un síntoma en el momento de la presentación  
 
1.2.2 DEFORMIDAD DEL PENE 
 En diferentes series, la deformidad se encuentra presente entre el 50 al 
90% de los pacientes (59) (60) (61). La curvatura en el momento de la 
presentación suele ser dorsal. El grado de incurvación condiciona dificultad 
para la penetración vaginal (55) (60) (62). Generalmente, la deformidad no es 
evidenciable en el estado flácido. Algunos pacientes se quejan de 
adelgazamiento del pene en el lugar de la placa, en relación con pérdida de 
elasticidad de la túnica albugínea. En ocasiones, es posible observar varias 
curvaturas en más de una dirección. La forma del pene erecto depende de la 




Es el síntoma más común de la EP. Se produce durante la fase 
inflamatoria de la enfermedad; generalmente se desencadena con la erección y 
es poco frecuente cuando el pene se encuentra en estado flácido. La ausencia 
del mismo se considera como un indicio de estabilización de la enfermedad. El 
dolor raramente persiste más allá de 12 meses (23) (24). Su incidencia varía 
entre el 20 y 70%  (55) (59) (61) (62). 
	
	
1.2.4 NÓDULO O PLACA 
 
En todos los pacientes puede objetivarse una placa o área de fibrosis, 
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hombre evita las erecciones y, por ende, el coito. La ansiedad de rendimiento, 
como elemento psicológico, también es una causa frecuente de DE. Otra causa 
frecuente es la flacidez distal del pene, que produce una ausencia localizada de 
erección como resultado de la fibrosis de los cuerpos cavernosos provocando 
pérdida de la erección en la zona distal,  así como disminución del riego 
sanguíneo. Por último, la disfunción arterial o la pérdida del mecanismo 
venooclusivo debido a disfunción muscular o alteración venosa. 
 
Cuando intentamos objetivarla con métodos diagnósticos, encontramos 
que hasta el 84,6% de los pacientes presentan tumescencia peneana nocturna 
alterada (65). De igual manera, se identifican trastornos en la ecografía doppler 
color o dúplex entre el 65 y el 87,5% de los pacientes (66) (67), con 
velocidades diastólicas finales superiores a 10 cm/s e índices de resistencia 
inferiores a 0,75, lo que indica una disfunción venooclusiva. Adicionalmente, el 
94,7% de los pacientes presenta cavernosometrías patológicas, con hallazgos 




1.3.2 SINTOMAS ASOCIADOS CON LAS CAUSAS DE LA 
ENFERMEDAD DE LA PEYRONIE 
 
La EP es de origen multifactorial aunque parece tener un factor genético 
subyacente. Los antecedentes familiares de la enfermedad sólo se encuentran 
presentes en el 2% de los pacientes (28) (55). Paget comentó la asociación 
entre la contractura de Dupuytren y la EP en un 16% de los pacientes (55) (56) 
(60) (62). Para algunos autores, los traumatismos repetitivos repetidos sobre el 
pene, son causa suficiente para explicar el origen de la enfermedad (28) (56) 
(69). En un 9,5% de los pacientes se ha descrito el antecedente de 
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1.3.3 EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON EP 
 
La evaluación del paciente con EP comienza con una historia clínica, 
con especial énfasis en los síntomas y en su duración (dolor con la erección, 
nódulos palpables, incurvación, longitud y grosor del pene y rigidez del mismo). 
Se debe determinar la función eréctil empleando un cuestionario validado (IIEF, 
SHIM) (70). 
 
Si el paciente refiere DE, es importante definir si es previa o posterior al 
diagnóstico de EP, debido a que la presencia de DE concomitante, tiene un 
impacto directo en la estrategia terapéutica (57) (71). Es recomendable obtener 
información acerca del distrés provocado por los síntomas y los potenciales 
factores de riesgo para DE y EP. A pesar que se han diseñado cuestionarios 
específicos para la recolección de estos datos, todavía no ha sido validado un 
instrumento adecuado para su uso en práctica clínica (72). 
 
Se debe prestar especial atención en identificar en que fase se 
encuentra la enfermedad. Es difícil determinar el momento exacto en el que 
finaliza la fase aguda, pero la resolución del dolor y la estabilidad de la 
curvatura durante al menos 3 meses, son criterios válidos de estabilización de 
la enfermedad.  
 
En el examen físico, se debe realizar un reconocimiento del aparato 
genito-urinario que debe extenderse hacia manos y pies a fin de detectar una 
posible contractura de Dupuytren o cicatriz de Ledderhose en la fascia plantar 
(73). El pene debe ser examinado en su totalidad en búsqueda de nódulos y/o 
placas (73).  
 
La valoración de la curvatura puede realizarse con estimulación 
farmacológica mediante inhibidores de la fosfodiesterasa 5 o inyecciones 
intracavernosas (IDPDE5, IIC), o bien mediante autofotografías del pene en 
erección en 3 proyecciones (Test de Kelami) (74), aunque éste último método 
suele ser menos preciso. También es posible inducir la erección en la consulta, 
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lo que permite una valoración más objetiva de la deformidad (75). El ángulo de 
incurvación debe medirse con la ayuda de un goniómetro. La medición de la 
longitud de la placa debe realizarse con el pene en erección; sin embargo, no 
se ha demostrado una correlación entre la longitud de la placa y el grado de 
incurvación (57). La medición de la longitud peneana es importante, debido a 
que tiene un impacto directo en la toma de decisiones terapéuticas (76), y 
porque la pérdida de longitud no solo es una complicación conocida de la 
enfermedad (tanto en su evolución espontánea o tras la cirugía), sino que 
también es motivo de preocupación y reclamación por parte del paciente.  
 
 1.3.4 EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS 
 
Respecto a las exploraciones complementarias, la medición de la 
longitud de la placa mediante ultrasonido se considera una exploración 
inespecífica y operador-dependiente, por lo que se desaconseja su uso en la 
práctica clínica, sin embargo se considera un instrumento de medición y se 
emplea con frecuencia en el contexto de ensayos clínicos (77). El ultrasonido 
doppler estaría indicado si se quieren examinar los parámetros vasculares (71). 
 
1.3.5 ULTRASONIDO PENEANO 
El ultrasonido peneano se utiliza en pacientes con EP con el objetivo de:  
 
 1) Localizar lesiones: aporta información acerca de lesiones pequeñas, 
no palpables, y puede mostrar la extensión de la fibrosis. También aporta 
información acerca del número de las placas, su dimensión, y la topografía 
exacta de las lesiones en el pene (24) (78) (79). El ultrasonido es un método 
muy sensible para detectar lesiones que no son palpables en el examen físico; 
esto puede ocurrir en aproximadamente el 36% de los pacientes. 
 
2) Seguimiento del tamaño de las placas: en aquellos pacientes 
sometidos a tratamiento médico o quirúrgico (80) (81) (82) (83) para verificar la 
regresión de las placas (84). El ultrasonido es capaz de medir con exactitud el 
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tamaño y la localización de las placas en la evaluación preoperatoria o en el 
contexto del seguimiento de los pacientes.  
3) Realizar estudios doppler vasculares: en pacientes con EP sin 
placas palpables el ultrasonido peneano puede demostrar la presencia de 
fibrosis septal, fibrosis intracavernosa o calcificaciones debajo de la túnica (85) 
(86). Cuando existe DE asociada, es conveniente realizar un estudio doppler 
con el pene en erección, mediante la inyección intracavernosa de 
prostaglandina E1, sola o en asociación con fentolamina (bi-mix), determinando 
el flujo de las arterias cavernosas antes y después de la inducción de la 
erección.   
La técnica de realización del ultrasonido se discutirá más adelante en el 
apartado de Materiales y Métodos (4.1.1).  
 
1.3.6 ASPECTO ULTRASONOGRÁFICO DE LAS LESIONES 
En líneas generales se distinguen 4 patrones de la enfermedad 
identificables en el ultrasonido (85): 
 
1.3.6.a Placa clásica hiperecogénica: se visualiza como un 
adelgazamiento focal hiperecogénico de la túnica albugínea con una 
atenuación sustancial de la sombra acústica, que se debe a la calcificación de 
la placa. Este tipo de lesiones, de forma aislada o en combinación con otras 
lesiones, se encuentran presente en aproximadamente el 60% de los pacientes 
(78). La calcificación de las placas son un hallazgo importante en los pacientes 
con EP, debido a que sugieren que la lesión se ha estabilizado y se 
correlaciona negativamente con la respuesta al tratamiento conservador (87). 
 
1.3.6.b Fibrosis septal: se asocia a otras condiciones como fibrosis 
intracavernosa o adelgazamiento de la túnica albugínea. Se ha visto que este 
tipo de condición es menos frecuente en pacientes con factores de riesgo 
cardiovascula. En líneas generales, este patrón es característico de pacientes 
que tienen más de un año de evolución desde el inicio de la enfermedad. 
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1.3.6.c Fibrosis intracavernosa: generalmente se asocia con un inicio 
súbito de la enfermedad y produce dolor peneano, deformidad y dificultad para 
la penetración. Es característico de pacientes jóvenes sin comorbilidades, que 
mantienen su capacidad para mantener relaciones sexuales (88). 
 
1.3.6.d Adelgazamiento focal de la túnica albugínea: consiste en el 
adelgazamiento focal de la túnica albugínea sin refuerzo posterior. Esta 
condición es rara y escasamente descrita en la literatura. Es más frecuente en 
pacientes mayores de 60 años y habitualmente se asocia a un flujo cavernoso 
disminuido con la consecuente incapacidad para mantener actividad sexual 
(88). 
 
En un estudio reciente realizado por Smith y cols, se comunicó una 
fuerte asociación entre los síntomas de la disfunción eréctil y la presencia de 
adelgazamiento de la túnica albugínea y fibrosis intracavernosa (85). 
 
Kendirci y cols demostraron que aquellos pacientes con EP que 
presentan deformidad en reloj de arena, exhibieron peor estatus vascular. El 
mecanismo de desarrollo de la DE se debe a la presencia de fibrosis cavernosa 
y a la rigidez de la túnica albugínea condicionada por un volumen excesivo de 
la placa que comprime el sistema arterial y evita la dilatación venosa durante la 
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con calcificaciones grado 3 fueron más propensos a recibir tratamiento 
quirúrgico de la EP (OR 2,28; IC 95% 1,07-4,86); además en estos 
pacientes, la complejidad del procedimiento fue superior, respecto a los 
pacientes del grupo control (p<0,0001). Los autores también concluyeron 
que la presencia de placas calcificadas no necesariamente es un indicador de 
EP en fase estable o madura, ya que el 37% de los pacientes diagnosticados 
con estas lesiones, presentaban un período de evolución de la enfermedad 
inferior a 12 meses (91).  
 
1.4.1 TRATAMIENTO CONSERVADOR 
 
1.4.2 PAPEL DEL TRATAMIENTO CONSERVADOR EN EL 
MANEJO DE LA EP 
 
 Cualquiera que sea el tratamiento, la reducción del dolor y de la 
deformidad peneana (incurvación, estrechamiento y acortamiento) deberían ser 
los objetivos principales del mismo. El momento ideal para aplicar un 
tratamiento conservador es la fase aguda de la enfermedad, cuando los 
síntomas están presentes y la placa no se encuentra densamente calcificada. 
(73) (92). Esto generalmente ocurre durante los primeros 12 meses de la 
enfermedad. Otro candidato ideal para ofrecer tratamiento conservador es 
aquél paciente que no está psicológicamente preparado o interesado en un 
tratamiento quirúrgico (grado de recomendación C). El papel del tratamiento 
conservador durante la fase crónica/estable de la enfermedad no ha sido 
definido (1) (93). 
 
En el momento actual, no existe un tratamiento conservador que se 
pueda definir como curativo; esto se debe en gran medida a la falta de 
conocimientos adecuados acerca de la etiología y fisiopatología de la 
enfermedad y debido a que la mayoría de los estudios publicados carecen de 
grupo control, no tienen un número suficiente de pacientes o los pacientes se 
encuentran en diferentes fases de la enfermedad y carecen de medidas 
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30 grados y placa peneana palpable (121), tras analizar los resultados de los 
ensayos clínicos pivotales que se presentan a continuación: 
 
En 2012, Gelbard y cols (122), llevó a cabo un estudio fase II 
prospectivo, aleatorizado y controlado con placebo, con el objetivo de 
determinar la eficacia y seguridad de la CCh en el tratamiento de la EP. Se 
incluyeron 147 pacientes, estratificados en función del grado de incurvación 
(30-60º ó > 60º) aleatorizados en 4 grupos para recibir CCh vs. placebo (3:1), 
con o sin modelaje de la placa (1:1). El ciclo de tratamiento consistió en dos 
inyecciones de 0.58 mg (10.000 U) de CCh, separadas entre sí por un espacio 
de 24-72 horas. Cada paciente recibió hasta 3 ciclos separados por un intervalo 
de 6 semanas. El modelaje peneano se aplicó entre 24 y 72 horas después de 
la segunda inyección y consistió en estirar el pene en estado flácido en la 
dirección opuesta a la curvatura y mantenerlo esta posición durante 30 
segundos, para posteriormente retornar a la posición original durante otros 30 
segundos. Se evaluaron los cambios en la curvatura peneana respecto al valor 
basal y el cambio en la puntuación del PD-PRO domain score (un cuestionario 
validado de 15 preguntas que cuantifica el impacto psicosexual de la EP, en 
concordancia con las directrices proporcionadas por la FDA), y el IIEF (índice 
internacional de función eréctil). En cuanto a los resultados, la administración 
de CCh se asoció a una disminución de la incurvación peneana (29,7% 
respecto al 11% en el grupo placebo p=0.001) y una disminución en el PD-
PRO, lo que implica una disminución de los síntomas “molestos” asociados a la 
enfermedad (p=0.004). Aquellos pacientes que recibieron modelaje mostraron 
una mejoría media de 32,4%, respecto al 2,5% de los pacientes del grupo 
placebo, que experimentaron un empeoramiento de la curvatura (p<0.001). No 
se evidenciaron diferencias estadísticamente significativas respecto al valor de 
IIEF.  
Los EA más comunes fueron en su mayoría leves o moderados 
(equimosis en el sitio de la inyección, edema, rash y dolor peneano). No se 
comunicaron EA graves. 
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Posteriormente,  Gelbard y cols (123), publicaron los resultados de dos 
estudios fase III prospectivos, aleatorizados, multicéntricos, doble-ciego, 
controlados con placebo de diseño idéntico (IMPRESS I e IMPRESS II) con el 
objetivo de determinar la eficacia clínica y la seguridad de la CCh intralesional 
en sujetos con EP. El objetivo primario fue determinar el cambio en la 
incurvación peneana. Se incluyeron 417 y 415 pacientes, respectivamente. La 
duración media de la sintomatología de la EP fue de 4,1 años. Los pacientes 
recibieron hasta 4 ciclos de 0,58 mg de CCh, en dos inyecciones por ciclo, con 
un intervalo de 6 semanas entre ciclos. El modelaje peneano se realizó a las 
24-72 horas después de la segunda inyección. Los resultados evidenciaron una 
mejoría significativa de la curvatura (34 % vs. 18%; p<0,0001) y del PDQ 
(p<0.0037). Los objetivos secundarios fueron el porcentaje de respondedores 
globales, síntomas psicológicos y físicos evaluados mediante el PDQ, dominio 
de satisfacción global del IIEF, el porcentaje de respondedores compuestos 
(pacientes con mejoría del 20% o más del grado de incurvación y una mejoría 
del PDQ-PD score en 1 punto o más, y de la consistencia de la placa). El meta-
análisis posterior reveló una diferencia estadísticamente significativa para todos 
los objetivos secundarios, excepto en la longitud peneana y el dolor peneano, 
basándose en múltiples algoritmos de comparación.  
Se registraron EA en el 82,4% de los pacientes tratados con CCh, 
comparado con el 3,3% en los pacientes que recibieron placebo. Aquellos EA 
que excedieron el 5% fueron: dolor, inflamación y equimosis en el sitio de la 
inyección. Todos los EA fueron leves o moderados, y se resolvieron 
espontáneamente al cabo de 2 semanas. Seis pacientes experimentaron EA 
graves: tres pacientes presentaron hematoma peneano y 3 pacientes 
presentaron ruptura de cuerpos cavernosos que precisó reparación quirúrgica 
(123).  
 
Las guías clínicas de la EAU (124) recomiendan el tratamiento con CCh  
con un nivel de evidencia 2b y un grado de recomendación C, basado en los 
resultados de dos pequeños estudios, con un escaso número de pacientes y un 
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resultados, se evidenció una mejoría estadísticamente significativa del flujo 
sanguíneo peneano, incurvación peneana, tamaño de la placa, densidad de la 
placa y dolor con la erección en aquellos pacientes tratados con interferón 
respecto al grupo control. No se evidenció mejoría significativa de la función 
eréctil en ninguno de los grupos.  
 
En cuanto a los estudios de eficacia, destaca el llevado a cabo por 
Hellstrom y cols, simple-ciego, multicéntrico, paralelo y controlado con 
placebo que incluyó a 117 pacientes (62 pacientes en el grupo placebo y 55 
pacientes en el grupo de tratamiento), que recibieron 10 ml de solución salina 
versus 5x106 unidades de interferón -2b  respectivamente, inyectado de forma 
intralesional, dos veces a la semana durante 12 semanas. Se evaluaron los 
cambios en la incurvación peneana, tamaño de la placa, densidad de la placa, 
dolor peneano, función eréctil y flujo sanguíneo peneano. Los resultados 
evidenciaron una mejoría estadísticamente significativa en la incurvación 
peneana (7%, media 13,5º), tamaño de la placa (54,6% vs. 8,9%) y densidad 
de la placa en el grupo tratado con interferón. De igual manera, la resolución 
del dolor, y el flujo sanguíneo peneano, fueron significativamente superiores. 
No se evidenciaron diferencias estadísticamente significativas en la función 
sexual (129). Los EA asociados al uso de interferón fueron en su mayoría 
síntomas pseudogripales leves o moderados de corta duración. 
 
Más recientemente, en 2013, Trost y cols (130) publicaron un estudio 
retrospectivo con la finalidad de evaluar la eficacia del tratamiento intralesional 
con interferón-α2b en pacientes con EP, que incluyó a 127 pacientes, con una 
edad media de 55 años y una curvatura media de 42,4±18.6 grados. Los 
pacientes fueron tratados con 2 inyecciones semanales durante una media de 
12 semanas (rango 6-24). El tiempo de evolución medio de la EP fue de 2 años 
(rango 0,5-23). De todos los pacientes, el 54% respondió de forma satisfactoria 
al tratamiento, evidenciando una mejoría media de la incurvación de 9º 
(p<0,001). Aquellos pacientes con una incurvación menor de 30º al inicio del 
tratamiento, experimentaron una mejor respuesta al tratamiento (86% de los 
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controlados, que no lograron demostrar la eficacia de la LEOC para el 
tratamiento de la EP (132) (133) (134). 
 
En 2009, se publicó el primer estudio prospectivo, aleatorizado, doble 
ciego y controlado con placebo (135), que incluyó a 100 pacientes con EP de 
menos de 12 meses de evolución, que recibieron tratamiento con LEOC (n=50) 
versus placebo (n=50). Los pacientes recibieron cuatro sesiones de 
tratamiento, con periodicidad semanal. En cada sesión se administraron 2000 
ondas. En el grupo placebo, se utilizó un transductor no funcionante. Las 
variables estudiadas fueron: función eréctil, evaluada mediante la versión corta 
del IIEF (IIEF-5/SHIM); dolor, que se evaluó mediante la escala VAS y la 
calidad de vida que se midió mediante el cuestionario QoL. El tamaño de la 
placa se midió en centímetros y el grado de incurvación se midió en grados. 
Respecto a los resultados, el dolor, la función sexual y el deterioro en la calidad 
de vida disminuyeron significativamente en aquellos pacientes que recibieron 
LEOC a las 12 semanas post-tratamiento; por el contrario, no se evidenciaron 
cambios en el tamaño de la placa ni en el grado de incurvación. En el grupo 
placebo se evidenció un incremento no significativo de estos parámetros. A las 
24 semanas post-tratamiento, la función sexual y calidad de vida 
permanecieron sin cambios en los pacientes tratados con LEOC, y el dolor 
disminuyó significativamente en ambos grupos, mientras que en el grupo 
placebo se evidenció un incremento estadísticamente significativo del tamaño 
de la placa y el grado de incurvación, con respecto a su valor basal.  
 
La evidencia actual acerca de la seguridad de la LEOC en el tratamiento 
de la EP, parece adecuada, pero su eficacia no permite recomendar el uso de 
este procedimiento. Existe una falta de estandarización respecto al protocolo 
de tratamiento: en los estudios anteriormente descritos se emplean un 
promedio entre 2000 y 3000 ondas por sesión, y el número de sesiones varía 
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En estos últimos años, el uso de dispositivos extensores de pene (DEP), 
ha suscitado enorme interés en la comunidad científica (139)(140)(141). La 
elevada disponibilidad del producto, su comercialización a través de Internet y 
su utilización relativamente sencilla, han contribuido al incremento en su uso. 
La idea de un tratamiento no quirúrgico que genere una tracción mecánica 
progresiva sobre el pene, que sea capaz de corregir una incurvación peneana 
anormal, es atractiva tanto para los clínicos como para los pacientes 
 
Está bien documentado que la expansión gradual de los tejidos mediante 
tracción resulta en la formación de nuevo tejido conectivo. Este fenómeno ha 
sido demostrado en el tejido óseo y muscular, y es la base del tratamiento con 
expansores empleado en cirugía plástica. Actualmente se aplica en el 
tratamiento de cicatrices de Dupuytren. La expansión de los tejidos activa la 
proliferación celular a través de varios mecanismos que incluye: la proliferación 
celular mediada por la ciclina D1 (142), la señalización paracrina del factor de 
crecimiento de los fibroblastos (FGF) y del factor de crecimiento derivado de las 
plaquetas (PDGF) (143), y la activación de canales de calcio mecanosensitivos 
y de la vía del IP3/DAG (diacilglicerol) (144). Hasta la fecha, la terapia con 
dispositivos de tracción del pene (DEP) no ha tenido un rol significativo en el 
manejo de la EP. La evidencia actual proviene de pequeños estudios 
prospectivos no controlados. 
 
Una de los primeras comunicaciones fue la presentada por Scroppo y 
cols en 2001, llevado a cabo con 8 pacientes con EP de al menos 3 meses de 
evolución. Los autores reportaron un aumento en la longitud del pene de 4,1 
mm (p>0,05) (145). 
 
El primer ensayo piloto fue realizado por Levine y cols en 2008; se 
incluyeron 10 pacientes que recibieron tratamiento con DEP entre 2 y 8 horas 
diarias durante 6 meses. Los resultados fueron una disminución del 33% del 
grado de incurvació, lo que se traduce en una disminución de la incurvación 
media de 51 a 34º, y un incremento de la longitud del pene flácido, medido en 
extensión entre, 0,5 y 2 cm (146). Ninguno de los pacientes presentó 
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recurrencia o empeoramiento de la curvatura tras 6 meses de seguimiento. No 
se reportaron EA.  
 
Posteriormente, Gontero y cols publicaron los resultados de un estudio 
fase II, que incluyó a 19 pacientes con EP >12 meses de evolución, con una 
incurvación <50º tratados con DEP durante 6 meses, evidenciando una 
disminución de la curvatura en un 40% de los pacientes y la estabilización de la 
misma, sin cambios en el 53%, con resultados mantenidos a los 12 meses 
(147). Sin embargo, el requisito de encontrarse en la fase estable de la 
enfermedad ha derivado en la selección de un subgrupo de pacientes con una 
enfermedad menos susceptible a los cambios plásticos subsiguientes a la 
aplicación de fuerzas de tracción (140). 
 
En 2010, Ralph y cols publicaron unas guías clínicas acerca del manejo 
de la EP, basadas en la evidencia científica disponible , concluyendo (en base 
a estudios prospectivos no controlados) que la terapia con extensor de pene 
reporta una disminución de la incurvación y un incremento en la longitud del 
pene (1).  
 
El principio de la mecanotransducción (conocido como un proceso a 
nivel celular que transforma estímulos mecánicos en una respuesta química 
que es capaz de la activar la proliferación celular) ha sido aplicado con el uso 
de extensores de pene en el tratamiento no quirúrgico de la enfermedad de la 
Peyronie (142). En un estudio piloto, llevado a cabo por Martínez-Salamanca y 
cols, se demostró que el tratamiento con el extensor peneano es un 
tratamiento seguro y efectivo en fase aguda de la enfermedad de la Peyronie 
(148). 
 
De igual manera, se ha documentado el uso de DEP en el postoperatorio 
de la cirugía de la EP. En 2007 Moncada y cols publicaron un estudio 
aleatorizado, no controlado donde se incluyeron 40 pacientes sometidos a 
cirugía de corrección de la EP (12 cavernoplastias y 28  plicaturas), que fueron 
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Los objetivos y los potenciales riesgos de la cirugía deben ser discutidos 
con el paciente, realizando una explicación concisa de las técnicas posibles y la 
valoración de las expectativas, con la finalidad de que pueda tomar una 
decisión informada. En este sentido, la entrega del consentimiento informado 
es crucial antes de iniciar algún tratamiento para la EP. Entre los potenciales 
riesgos que deben ser mencionados se incluyen: acortamiento peneano, DE, 
sensación de adormecimiento/disminución de la sensibilidad del pene, 
reaparición de la incurvación, palpación de los puntos de sutura a nivel del 
cuerpo del pene y la necesidad de realizar circuncisión en el momento de la 






Figura 6. Algoritmo terapeútico de la EP  
Modificado de E. Wespes, K. Hatzimouratidis, I. Eardley, F. Giuliano, D,  Hatzichristou, 
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Tabla 3. Resultados de los procedimientos de plicatura de la túnica albugínea y 
procedimientos de alargamiento de pene (corporoplastia con colocación de injerto). 
 
1.8.1 PROCEDIMIENTOS DE PLASTIA/PLICATURA DE LA TUNICA 
ALBUGINEA 
 
Consiste en acortar el lado sano del pene, bien mediante la exéresis de 
un fragmento de túnica albugínea o su plicatura. Estas técnicas se caracterizan 
por tener buenos resultados funcionales y baja morbilidad cuando están 
correctamente indicadas; pero pueden producir resultados funcionales no 
aceptables en pacientes con curvaturas complejas o acortamiento peneano 
importante. 
 
En 1965 Nesbit fue el primero en describir la escisión de elipses de 
túnica albugínea en el lado opuesto a la curvatura, para el tratamiento de la 
incurvación peneana congénita. Catorce años más tarde, la técnica se convirtió 
en una opción de tratamiento exitosa, no solamente para el tratamiento de esta 
patología, sino también para la EP (165) 
 
Los procedimientos de plicatura comparten los principios de la plastia de 
Nesbit, pero son más sencillos en su ejecución. Muchos se describen en la 
literatura como modificaciones de la técnica de Nesbit. Se basan en una o 
muchas incisiones longitudinales en el lado convexo del pene, que se cierran 
de forma horizontal, aplicando el principio de Heineke-Miculicz, o en plicaturas 
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sin incisión de la túnica albugínea (166) (167) (168) (169) (170) (171). 
 
Otra modificación, descrita como la técnica de los 16-puntos (16-dot), 
emplea una tensión mínima y se realiza bajo anestesia local (172). El uso de 
suturas no absorbibles reduce la recurrencia de la incurvación.  
 
Pryor y Fizpatrick describieron un procedimiento de resección y 
plicatura de la cara opuesta a la lesión de La Peyronie (160). Este 
procedimiento contrarrestaba los efectos de la lesión inelástica al acortar la 
cara opuesta más distensible del cuerpo cavernoso. Otros autores como 
Yachia, realiza la exéresis de la elipse en sentido longitudinal con respecto al 
eje del pene y el cierre se practica en forma transversal con la finalidad de 
producir más acortamiento del lado convexo (169). 
 
Donatucci y Lue (173) apuestan por técnicas mínimamente invasivas, 
que se realizan de forma ambulatoria y con anestesia local, en las que no es 
preciso disecar la uretra ni el paquete vasculonervioso. Este grupo presentó los 
resultados de su técnica en 132 pacientes, tras 10 años, registrando un éxito 
del 93%.  
 
1.8.1.a. TÉCNICA QUIRÚRGICA 
 
En primer lugar es preciso provocar una erección artificial en el 
quirófano. La mayoría de los autores emplean solución fisiológica que se 
infunde a través de una punción en el glande o en el cuerpo cavernoso; otros 
emplean drogas vasoactivas (prostaglandina E1) (107). 
 
Posteriormente, se realiza una incisión subcoronal del prepucio a 1,5-2 
cm del surco balanoprepucial retrayendo y denudando el pene hasta su base, 
quedando expuesta la fascia de Buck. Si el paciente está previamente 
circuncidado, la incisión se debe realizar a nivel de la cicatriz previa. La 
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1.8.1.b CUIDADOS POSTOPERATORIOS 
 
Se recomienda la abstinencia sexual hasta la sexta semana de la 
cirugía, si el postoperatorio transcurre sin complicaciones. 
 
Algunos autores como Moncada y cols, recomiendan en primer lugar, 
realizar ejercicios de estiramiento del pene, durante 5 minutos dos veces al día 
a partir de la segunda semana postoperatoria. Posteriormente, a partir de la 
tercera semana, se recomienda el uso de DEP, aplicado diariamente, con un 




La rectificación total del pene se consigue en más del 80% de los casos 
(177). La recurrencia de la curvatura y la hipoestesia del pene, son 
complicaciones poco frecuentes (alrededor del 10%) y el riesgo de DE es 
mínimo (157) (161). Es frecuente el acortamiento del pene (161) en 1-1,5 cm 
en el 85% de los pacientes, aunque raramente es el responsable de la 
disfunción sexual postoperatoria (160) (178). Sin embargo, los pacientes suelen 
percibir que la pérdida de longitud del pene es mayor a la pérdida real (161) 
(177). 
 
Existen múltiples series de pacientes tratados mediante estas técnicas, 
con largos períodos de seguimiento postoperatorio. Taylor y Levine, 
publicaron los resultados de su serie de plicaturas realizadas en 90 pacientes, 
con un período medio de seguimiento de 70 meses (179). La tasa de éxito fue 
de 93%, evidenciando una recidiva de la incurvación tras la cirugía en un 2% 
de los pacientes. El 28% de los pacientes notó una disminución de la rigidez de 
la erección, sin embargo el 88% fue capaz de penetrar con o sin ayuda de 
IPDE5. Respecto a la sensibilidad peneana, el 68% de los pacientes no notaron 
cambios en la misma. El 74% de los pacientes refirió acortamiento de la 
longitud del pene, sin embargo, tras comparar los datos con las medidas 
obtenidas previas a la cirugía, se demostró que ésta no había sufrido cambios 
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en el 82% de los pacientes. De igual manera, los resultados de las 
modificaciones de la técnica (172) (157) son similares a los la técnica de 
Nesbit. No existe suficiente evidencia para recomendar una técnica sobre otra.  
Los resultados de las diferentes series publicadas, se resumen en la 
Tabla 4: 
 
Tabla 4. Resultados publicados para los procedimientos de plicatura de la túnica 
albugínea en el tratamiento de la EP. 
ND: No  descrito 
DE: Disfunción eréctil. 
Modificado de: Taylor FL, Levine LA.  Urol Clin N Am 34 (2007): 527. 
 
1.8.1.d. COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 
 
En líneas generales, la morbilidad de estos procedimientos es baja. Las 
complicaciones más frecuentemente descritas son: infección de la herida 
quirúrgica, hematoma a nivel del pene (que en algunos casos puede llegar a 
necesitar drenaje quirúrgico) y retención urinaria. Otras complicaciones menos 
frecuentes son: perforación uretral, que puede dar origen a la aparición de una 
fístula uretral, y fimosis, en aquellos pacientes en los que se ha preservado el 
prepucio (180).  
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1.8.1.e. SATISFACCIÓN GLOBAL  
 
El tratamiento quirúrgico de la EP se asocia a altas tasas de satisfacción 
global que oscilan entre el 76% y el 100% (159) (178) (181). Los principales 
factores que contribuyen a las satisfacción del paciente son: la rectificación del 
pene y la mejoría de la actividad sexual (182). 
 
Entre los factores que se asocian a bajas tasas de satisfacción se 
encuentran: DE tras cirugía, presencia de curvatura residual, acortamiento 
excesivo del pene, alteraciones de la sensibilidad del pene y molestias en 
relación con la palpación de los puntos de sutura, que en algunas ocasiones 
pueden ocasionar dolor durante la erección (182). 
 
El acortamiento del pene a consecuencia de la cirugía es común, sin 
embargo, no suele afectar la función sexual (183) (184). 
 
1.9.1 PROCEDIMIENTOS DE INCISIÓN/ESCISIÓN DE PLACA E 
INJERTO 
 
Estos procedimientos consisten en realizar una incisión en el lado corto 
(cóncavo) del pene, con la finalidad de incrementar su longitud, mediante la 
creación de un defecto en la túnica albugínea, que posteriormente se cubre con 
un injerto. La escisión de la placa se ha asociado con altas tasas de DE 
postoperatoria en relación con fuga venosa (185). Por el contrario, la 
realización de incisiones de relajación y una disección cautelosa del material 
calcificado de la placa, puede emplearse de forma efectiva para cambiar la 
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Aún no existe un consenso sobre el injerto ideal. Además del injerto 
venoso autólogo (188) (191), los más utilizados son los de mucosa intestinal y 
(192) pericardio bovino (193). Más recientemente se han empleado injertos de 
mucosa oral (194) con resultados esperanzadores. La Tabla 5 resume los 
injertos comúnmente empleados: 
 
 
Tabla 5. Tipos de injertos empleados en el tratamiento de la EP. 
1.9.1.a. TÉCNICA QUIRÚRICA 
 
Al igual que en los procedimientos de plastia/plicatura, es preciso 
provocar una erección artificial. Posteriormente se realiza una incisión 
subcoronal y se denuda el pene hasta su base. Cuando la curvatura es dorsal, 
es preciso disecar y elevar el paquete neurovascular sobre la zona de máxima 
curvatura, y la fascia de Buck se incide de modo bilateral y longitudinal, en 
paralelo a la uretra. En ausencia de defecto bisagra, se debe hacer un simple 
incisión transversal centrada en la zona de máxima curvatura, con forma de “H” 
modificada, lo que permite crear un defecto de forma rectangular. En presencia 
de efecto bisagra, indentación o estrangulamiento, o en pacientes con 
calcificaciones extensas, este tejido se debe escindir antes de la colocación del 
injerto. 
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Después de la incisión o escisión parcial de la placa, el pene se coloca 
en extensión y las esquinas del defecto se referencian con suturas absorbibles 
de 4/0. La longitud del pene debe medirse nuevamente luego de esta 
maniobra, ya que es posible que haya aumentado al menos 1 cm tras la 
misma. El injerto se une al defecto mediante una sutura continua, dejando 
aproximadamente un 10% extra de la longitud del mismo con respecto al 
defecto, para compensar la posibilidad de retracción del mismo. A continuación, 
se provoca nuevamente una erección artificial, con la finalidad de identificar 
deformidades residuales. En ocasiones, es necesario realizar una plicatura 
complementaria, que no compromete la rigidez postoperatoria ni produce un 
acortamiento significativo (107). El injerto también debe ser fijado a las fibras 
del septo, empleando varias suturas.  
 
En el caso de curvaturas ventrales, tras disecar la uretra, se practica de 
igual manera la incisión en forma de “H” y se coloca el injerto que abarca 
ambos cuerpos cavernosos, por debajo de la uretra.  
 
Posteriormente, la fascia de Buck se vuelve a aproximar usando suturas 
absorbibles, al igual que la piel del pene, y se coloca un vendaje compresivo, 
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De acuerdo a las diferentes series, el enderezamiento de la curvatura 
varía entre el 66% (187) y el 96% (107), mientras que el acortamiento del pene 
ocurre entre el 16 y el 100% de los casos (195). La DE de novo se presenta 
hasta en el 46% de los pacientes (187), generalmente debido a una fuga 
venosa en el lugar del injerto o por empeoramiento del estatus vascular en 
relación con comorbilidades.  
En un estudio realizado por Taylor y Levine, donde se analizaron los 
resultados de ciento once cavernoplastias realizadas con injerto Tutoplast de 
pericardio humano, con una media de seguimiento de 58 meses, el 92% de los 
pacientes tenía una rigidez satisfactoria tras la cirugía, y el 76% eran capaces 
de penetrar con la ayuda de IPDE5. La incurvación recidivó en el 12% de los 
pacientes. Aunque la mayoría de los pacientes referían haber perdido longitud, 
la comparación de las medidas previas y posteriores a la cirugía, revelaron un 
aumento de la longitud de 0,2 cm tras la cirugía. La sensibilidad permaneció 
intacta en la mayoría de los pacientes y un 89%, describían capacidad para 
llegar al orgasmo (179). 
 
Estos datos coinciden con lo publicado en otras series, donde la rigidez 
postoperatoria oscila entre el 63% (192) y el 100% (196); en cambio, el 
desarrollo de ED secundaria es variable, con tasas que oscilan entre el 0% 
(194) y el 53% (192). Esta diferencia probablemente se deba a los criterios en 
la recogida de datos y a los diferentes cuestionarios aplicados.  
 
En 2009 Cormio y cols publicaron los resultados de una serie de 15 
cavernoplastias con injerto de mucosa oral, con un seguimiento postoperatorio 
de 12 meses. De acuerdo a sus resultados, los pacientes mantuvieron una 
buena rigidez postoperatoria en el 100% de los casos; no se presentaron casos 
de recurrencia de la incurvación, así como tampoco se reportó ningún caso de 
DE de novo. La longitud peneana media postoperatoria se incrementó en 1,8 
cm tras el procedimiento. La satisfacción de los pacientes fue del 93% y del 
100% en sus parejas (197), datos muy alentadores en espera de más series 
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que incluyan mayor número de pacientes y seguimientos más prolongados. La 
Tabla 6 resume los resultados de las principales series publicadas. 
 
 
Tabla 6. Resultados publicados empleando diferentes tipos de injertos en el tratamiento de la 
EP. 
ND: No  descrito 
DE: Disfunción eréctil 
1.9.1.d. COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 
	
Los injertos autólogos se asocian a mayores complicaciones en el sitio 
de la implantación y a complicaciones peneanas (198). Por el contrario, los 
injertos sintéticos se asocian a una mayor tasa de infección y fibrosis del 
injerto, debido a la inflamación que se produce alrededor del mismo, lo que 
resulta en la contractura de la zona. También pueden presentarse reacciones 
alérgicas o a cuerpo extraño (189) (199). 
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1.9.1.e. SATISFACCIÓN GLOBAL 
 
La satisfacción global oscila entre el 41% y 93% (190) (200); es 
altamente variable y depende en gran medida del tipo de injerto empleado. La 
función eréctil preoperatoria es la única variable capaz de predecir el desarrollo 
de DE postoperatoria y, en consecuencia, la satisfacción del paciente (107) 
(201). Algunas investigaciones sugieren que los injertos más grandes se 
asocian a una mayor pérdida de función eréctil (199). 
 
1.10.1 IMPLANTACIÓN DE PRÓTESIS DE PENE 
 
Las prótesis de pene son el tratamiento de elección en aquellos 
pacientes que presentan EP y DE asociada, que no responde a tratamiento con 
IPDE5. Mediante esta técnica es posible conseguir una rigidez o estiramiento 
de la curvatura y erecciones mecánicas definitivas. De igual manera, aquellos 
pacientes con curvaturas significativas que requieran una escisión significativa 
de la placa y la colocación de un injerto, se les debe aconsejar una prótesis de 
pene. 
 
La elección de la prótesis dependerá de varios factores, 
fundamentalmente de la edad del paciente, sus características morfométricas, 
la capacidad para manejar dispositivos más complejos y la preferencia del 
urólogo. Se han implantado prótesis maleables (202), de dos componentes 
(203) y de 3 componentes; éstas últimas presentan las mayores tasas de 
satisfacción (204). 
 
La vía de abordaje más utilizada para implantar la prótesis es la vía 
penoescrotal, en casi el 70% de los casos, aunque también puede implantarse 
por vía infrapúbica (205). 
 
Si bien es cierto que la prótesis soluciona el problema de la rigidez y 
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abordajes transcorpóreos, incluyendo la incisión transcorpórea y el 
procedimiento de “rayado o arañado” de la placa, también se han descrito 
como tratamiento complementario al modelaje. El objetivo de estos 
procedimientos es favorecer  la relajación de la cicatriz, de forma mínimamente 
invasiva, reduciendo la necesidad de realizar procedimientos complementarios 
más agresivos (210) (211). 
 
1.10.1.a COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 
 
Entre las complicaciones más frecuentes de este procedimiento se 
encuentran la aparición de hematomas postoperatorios, infección (1,1%), 
acortamiento peneano, disminución de la sensibilidad, dificultades en la 
activación y desactivación de la prótesis, curvatura peneana persistente, fallo 
mecánico de alguno de los componentes (7,7%), erosión de algún componente 
de la prótesis (2,2%) y perforación uretral (209). En otro estudio realizado por 
Austoni y cols, se comunicó una tasa de infección local del 7,5%, parestesia 
del glande (5%), y edema prepucial que requirió circuncisión en el 10% de los 
pacientes (212). 
1.10.1.b SATISFACCIÓN GLOBAL 
 
Las tasas de satisfacción oscilan entre el 84 y el 100% (209) (210). Sin 
embargo, las tasas de satisfacción en la implantación de prótesis de pene en la 
población general oscila entre el 91 y el 100% (146) (212) (213). La satisfacción 
de los pacientes generalmente se encuentra en relación con los resultados 
quirúrgicos (214): el “ocultamiento” de los componentes de la prótesis, el 
aspecto natural del pene, la facilidad de activación de la prótesis (llenado), y 
desactivación (vaciado) (209). En un estudio realizado por Chung y cols (215), 
donde se compararon las tasas de satisfacción de 138 pacientes sometidos a 
implantación de prótesis de pene de 3 componentes: AMS 700 CX y 
Coloplast Titan (215), se concluyó que ambos dispositivos confieren rigidez y 
enderezamiento permanente del pene con altos niveles de satisfacción global. 
El 88% de los pacientes manifestaron que sus parejas estaban satisfechas con 
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el resultados de la cirugía; sin embargo 12 parejas refirieron diferencias en la 
apariencia del pene.  
 
1.11.1 INVESTIGACIÓN PRE-CLINICA/ INVESTIGACIÓN CLÍNICA 
Y NUEVOS ENFOQUES Y DIANAS TERAPEUTICAS EN EP 
 
En este apartado se comentarán los avances en el desarrollo de 
tratamientos para la EP, así como se comentarán las novedades presentadas 
en los últimos congresos.	 La premisa básica consiste en tratar de alterar el 
equilibrio del recambio celular y molecular de la placa de Peyronie , para lograr 
alguno de estos 3 objetivos:	
	
- El predominio de la degración de colágeno sobre su síntesis (53).	
- El predominio de la apoptosis de los miofibroblastos sobre su 
replicación (53).	
- La inhibición de la producción de miofibroblastos y osteoblastos a 
partir de células madre en la placa (51). 
	
En este sentido, se han desarrollado varios enfoques terapéuticos:	
	
En primer lugar encontramos la terapia génica. Los inhibidores, 
anticuerpos o ARNsh (que inhiben la transducción de proteinas específicas), 
bloquean genes o productos necesarios para que se establezca el proceso 
fibrótico. Mediante ADN microarrays, estos genes fueron identificados al 
comparar cultivos celulares de la placa de Peyronie humana, con los de túnica 
albugínea normal (216). 	
	
Esta firma transcripcional reveló un fenotipo de células de la EP, 
que es altamente replicativo, profibrótico, proinflamatorio y miogénico 
(miofibroblastos). Esto sugiere que las nuevas terapias para la EP, por vía 
intralesional, deberían basarse en inhibir genes como:	
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- IGF1, EDNRB, EGR2 (responsables de la proliferación de 
miofibroblastos).	
- MYF5, ACTC1 (generación de miofibroblastos).	
- PAI2, PAI10 (fibrosis).	
- TNFα, IL11, IL6 (inflamación).	
	
Adicionalmente, aparecen como plausibles y de aplicación más 
inmediata:	
	
- El bloqueo de la señalización por TGF1 que ya se demostró efectivo 
en un modelo de rata con EP (217), mediante un agente que 
neutraliza el TG1 como la decorina, que ha probado su eficacia en 
la fibrosis de los cuerpos cavernosos inducida por diabetes (218).	
- 	
- A través de nuevos medicamentos antiinflamatorios que inhiben al 
TNF como el infliximab (219).	
	
Otro enfoque para reducir el depósito de colágeno, se basa en extrapolar 
la EP a los resultados experimentales obtenidos en el tratamiento de la fibrosis 
de los cuerpos cavernosos y la disfunción venooclusiva, empleando fármacos 
aplicados en la clínica para el tratamiento de otros trastornos no relacionados 
con la fibrosis, como por ejemplo:	
	
- Antioxidantes que resulten más efectivos que la vitamina E, tales 
como los inhibidores de la xanino-oxidasa y el alopurinol (52).	
- Tiazolodenedionas tales como la pioglitazona, que se emplea en el 
tratamiento de la diabetes tipo II, que aparte de ser efectivos en el 
tratamiento de la disfunción venoclusiva, tiene efecto antiinflamatorio 
y antifibrótico sobre el riñon en pacientes con nefropatía diabética 
(220) (221) (222) (223).	
- Pentoxifilina: Estudios en modelos animales con EP demostraron 
que un inhibidor inespecífico de la fosfodiesterasa, que afecta 
predominantemente a la fosfodiesterasa 4, administrado de forma 
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continua y prolongada, es efectivo en prevenir el desarrollo de la 
placa (224). Ello fue confirmado por la inhibición en cultivos celulares 
de los efectos profibróticos del TGF1 (103). Los estudios clínicos en 
EP son, sin embargo, contradictorios y uno de ellos concluyó que la 
pentoxifilina es moderadamente efectiva en reducir la curvatura del 
pene y el volumen de la placa en pacientes en etapa inicial de la EP 
(225), (226), pero en general se basan en un número pequeño de 
casos no adecuadamente validados.	
- Inhibidores de la PDE5: Un estudio pionero en ratas (224) fue el 
primero en concluir que la administración diaria oral a largo plazo de 
sildenafilo ejerce efectos aún más pronunciados, al igual que la L-
arginina, el sustrato de la NOS para producir óxido nítrico. Se 
postuló que la elevación sostenida de los niveles de óxido nítrico por 
L-arginina, y el subsiguiente incremento de su agente efector, el 
GMPc, o la preservación de los niveles de GMPc por sildenafilo, 
actuaban como antifibrótico, reduciendo el contenido de colágeno y e 
número de miofibroblastos. Ello fue confirmado al administrar 
vardenafilo oral por largo plazo en el agua de beber, tanto para 
prevenir como para revertir el desarrollo de la placa, o incluso en 
forma discontinua por administración retrolingual (108).	
	
En conclusión, los estudios de tratamientos con más inmediato potencial 
clínico, apuntan a la administración sostenida y a largo plazo de IPDE5, 
particularmente en la etapa inicial de la EP, pero se requieren ensayos clínicos 
controlados. Sin embargo, estos agentes “per se” podrían no ser 
suficientemente efectivos en el hombre. 	
	
Por otra parte se están empleando agentes que se han utilizado con 
resultados prometedores en el tratamiento clínico de la fibrosis renal, hepática y 
pulmonar, que incluyen agentes inhibidores de la síntesis de colágeno e 
inhibidores del TGF1; bien por vía oral e intralesional, en modelos animales 
con EP, como por ejemplo:	
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- Pirfenidona (227), (228).	
- Bloqueantes de los receptores de la angiotensina II y antagonistas 
del receptor de endotelina, como bonsentan (229).	
	
Finalmente, las líneas de investigación pre-clínica para el tratamiento de 
la EP se centran en la utilización de tejido adiposo derivado de células madre, 
que parece ser la nueva diana de investigación, y es objeto de trabajo de varias 
instituciones en la actualidad (Universidad de Sakaya, Turquía; Universidad 
Vita-Salute San Raffaele, Milan; University de Leuven, Bélgica, John Hopkins 
Medical, Baltimore, USA). La hipótesis, es que la inyección de este tejido, es 
capaz de revertir parcialmente la fibrosis y restaurar la proporción de colágeno 
III respecto al tipo I a valores normales. Aunque los resultados son alentadores, 
aún queda un largo camino por delante, para poder trasladar estos resultados a 
la práctica clínica (230) (231).	
	
De igual manera, continúan los avances en investigación clínica. 
Destacan en este campo, un estudio acerca de la eficacia de los 
procedimientos quirúrgicos en pacientes con EP (232). En este trabajo se 
compara la satisfacción de 94 pacientes tratados quirúrgicamente de EP, 
divididos en 3 grupos de acuerdo al procedimiento realizado: plicatura (n=41), 
plicatura e injerto venoso (n=22), y plicatura, injerto venoso e imbricación lateral 
del cuerpos cavernosos (n=31). Los resultados concluyeron que aquellos 
pacientes sometidos a procedimientos quirúrgicos combinados presentaron 
mejores resultados cosméticos y resultaron más satisfechos, en relación con 
aquellos pacientes sometidos a procedimientos más simples (232).  
 
Otra comunicación  presentada por  Gvasalia y cols, donde comuicó su  
experiencia de 33 cavernoplastias llevadas a cabo con injerto de mucosa oral, 
con un seguimiento medio de 42 meses, logrando el enderezamiento completo 
del pene en el 73% de los pacientes, y una incurvación residual de entre 15 y 
20º en el resto de los pacientes. (233). 
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2.1.2 HIPÓTESIS CONCEPTUAL 
 
En la actualidad, muchos laboratorios de investigación básica orientada 
a la clínica continúan investigando y proponiendo enfoques terapéuticos 
novedosos, basándose en el concepto desarrollado dentro de esta última 
década y que postula que en la EP ocurre un proceso de fibrosis tisular 
progresiva, de instauración rápida, que afecta fundamentalmente a la 
túnica albugínea.  
 
2.1.3 HIPÓTESIS OPERATIVA 
 
Es potencialmente factible modificar el equilibrio entre la síntesis y la 
degradación de las fibras colágenas o de generación y apoptosis de 
miofibroblastos con intervenciones tanto farmacológicas, como inducidas a 
través de un fenómeno de mecanotransducción, que de tener éxito, podrían 
















































JUSTIFICACIÓN   
Justificación 




A pesar de que han transcurrido más de 250 años de la descripción de 
la EP, a día de hoy ésta enfermedad carece de un tratamiento médico y 
quirúrgico eficaz. Este hecho es sorprendente, sobre todo si tomamos en 
cuenta que se trata de una enfermedad relativamente frecuente que afecta 
significativamente a la calidad de vida (1). Los agentes terapéuticos empleados 
en el manejo conservador de la enfermedad tienen una eficacia muy baja o 
debatible y se restringen a modestos efectos sobre la curvatura del pene y el 
dolor asociado a la fase inicial de la enfermedad (234). El fracaso en lograr un 
tratamiento eficaz, probablemente radica en el escaso interés por parte de los 
organismos gubernamentales y de la industria farmacéutica en financiar la 
investigación en este tema, debido a que se trata de una patología benigna, 
que no representa un problema importante de salud pública, en comparación 
con otras patologías como la patología oncológica y otras enfermedades 
























































4.1.2 Objetivos principales: 
 
- Determinar la utilidad del dispositivo extensor de pene (DEP) en el 
tratamiento de pacientes con Enfermedad de Peyronie en fase aguda 
 
- Evaluar la correlación clínica y ultrasonográfica antes y después del 
tratamiento mediante DEP.  
 
4.1.3 Objetivos secundarios: 
 
- Registrar los efectos adversos que se asocian al uso de DEP. 
 
- Cuantificar el grado de satisfacción de los pacientes en tratamiento con 
DEP. 
 
- Determinar cuáles son los factores predictivos que se asocian al éxito 
del tratamiento con DEP. 
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5.1.1 MATERIALES Y MÉTODOS 
 
Para confirmar los resultados preliminares acerca de la utilización del 
dispositivo extensor de pene en el tratamiento de la enfermedad de Peyronie 
en fase aguda, se realizó un estudio prospectivo, comparando los datos de los 
pacientes sometidos a terapia mediante DEP, con pacientes con diagnóstico de 
EP en fase aguda, en los que no se realizó ningún tipo de 




Durante los meses de Enero de 2009 a Octubre de 2011, todos aquellos 
pacientes que acudieron a las consultas externas del Servicio de Urología del 
Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda (HUPHM) Madrid, con 
criterios diagnósticos de EP en fase aguda, fueron considerados candidatos 
para terapia con DEP y se les ofreció participar en el estudio. 
 
El estudio se llevó a cabo en el ámbito de la práctica clínica diaria. El 
protocolo del estudio fue aprobado por el Comité de Ética del HUPHM (Madrid, 
España). Todos los pacientes fueron convenientemente informados acerca del 
protocolo del estudio y dieron su consentimiento informado por escrito. De igual 
manera, los pacientes incluidos en el grupo NI también dieron su 
consentimiento informado de acuerdo al protocolo, rechazando cualquier tipo 
de tratamiento durante la fase aguda de la EP 
 
5.1.3 SELECCIÓN DE PACIENTES: 
 
5.1.3.a Criterios de inclusión: 
 
Pacientes con Enfermedad de Peyronie en fase aguda, definidos por  los 
siguientes criterios: 
 Incurvación penenana > 15º  
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 Dolor durante la erección en los últimos 12 meses. 
 Presencia de placa peneana palpable 
 Presencia de los signos y síntomas anteriormente descritos 
inferior a 12 meses de evolución.  
 
5.1.3.b Criterios de exclusión: 
 
 Incurvación peneana congénita 
 Antecedentes de cirugía peneana previa 
 Uso de tratamiento oral e intralesional para la el tratamiento de los 
síntomas de la EP en fase aguda 
 Tratamiento previo con dispositivos extensores de pene (DEP). 
 EP en fase estable 




5.1.4 PROTOCOLO DEL ESTUDIO 
 
Una vez seleccionados, aquellos  pacientes que dieron su 
consentimiento se les indicó utilizar el dispositivo de tracción peneano durante 
6 meses, independientemente del grado de curvatura determinada mediante el 
examen físico (ver más adelante el apartado, esquema de tratamiento DEP). 
 
Aquellos pacientes diagnosticados de EP en FA, que no deseaban 
tratamiento, conformaron el grupo de NI. Estos pacientes fueron 
convenientemente informados acerca de los diferentes tratamientos empleados 
en la fase aguda de la enfermedad disponibles en nuestro centro (inyecciones 
intralesionales de verapamil, esteroides intralesionales, vitamina E oral, LEOC, 
verapamil tópico) con sus respectivas tasas de éxito, y decidieron no recibir 
tratamiento hasta cumplir criterios de fase estable, para someterse a cirugía en 
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en 3 proyecciones (Test de Kelami). Se puede utilizar estimulación 
farmacológica con IPDE5 o inyecciones intracavernosas a fin de 
provocar una erección de buena calidad. 
 Tiempo de evolución de la sintomatología: expresado en meses 
 Presencia/Ausencia de dolor: Evaluado mediante la escala VAS. 
 Capacidad para penetrar: Evaluada mediante la pregunta SEP 2: ¿Es 
usted capaz de introducir el pene en la vagina de su pareja?: SI/NO 
 Potencia sexual (con /sin IPDE5) : Evaluada mediante el Índice 
internacional de función eréctil (IIEF) y la escala de “dureza” de la 
erección EHS (Erection hardness score). 
 Horas de uso de DEP 
 Hallazgos ecografía pre- tratamiento. 
 Hallazgos de ecografía post-tratamiento. 
 
- Variables secundarias: 
 
 Impresión subjetiva acerca de la mejoría de la incurvación con el uso de 
DEP (Si/No) (Ver apartado de seguimiento). 
 Complicaciones. 
 Satisfacción con el tratamiento (0-100%). 
 
5.1.6 CONFIDENCIALIDAD DE LOS DATOS  
 
Después de la recogida de los datos, se procedió́ a la anonimización del 
registro de la base de datos, para cumplir con la Ley Orgánica 15/1999, de 
Protección de Datos de Carácter Personal (BOE, núm. 298, de 14 de diciembre 
de 1999).  
 
5.1.7 ACTUALIZACION DE LA BASE DE DATOS  
 
La actualización del seguimiento de los pacientes seleccionados para 
este estudio se realizó durante el mes de Diciembre del 2012. 
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5.1.8 DEP. EVALUACIÓN INICIAL	
 
A todos los pacientes se les realizó una historia médica y sexual y un 
examen físico completo. Se recogieron las siguientes variables de interés: edad 
al diagnóstico (años), duración de la enfermedad desde el inicio de los 
síntomas (meses), naturaleza y grado de incurvación (medido mediante 
goniómetro) evidenciada en autofotografías realizadas en erección plena (Test 
de Kelami). En aquellos pacientes con disfunción eréctil asociada, las 
fotografías fueron tomadas tras la inyección de 20 microgramos de alprostadil 
por vía intracavernosa; longitud del pene en extensión (cm), registrando la 
media de 3 medidas consecutivas, grosor del pene en estado flácido (cm), a 
nivel de la zona media del cuerpo del pene, utilizando una media de 3 medidas 
consecutivas. Dolor en erección y flacidez, de acuerdo a la escala VAS.	
	
Para determinar la presencia de disfunción eréctil asociada utilizamos el 
índice internacional del función eréctil (IIEF), la calidad de la erección se 
determinó utilizando el cuestionario Erection Hardness Score (EHS) y la 
pregunta número 2 de la encuesta Sexual Encounter Profile (SEP2) ¿Es usted 
capaz de introducir el pene en la vagina de su pareja? 	
 
5.1.9 DEP. ESQUEMA DE TRATAMIENTO 
 
Los pacientes fueron apropiadamente entrenados e instruidos por la 
misma persona (MAE), en el uso de una marca común de DEP, el 
Andropeyronie® (Andromedical, S.L., Madrid, España). 
 
El DEP es un dispositivo diseñado para aplicar una fuerza de tracción 
continua y gradual sobre el pene. 
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Figura 10. Dispostivo de Extensión peneana Andropeyronie® (Andromedical, S.L., Madrid, 
España). 
 
En cuanto al funcionamiento básico del dispositivo, este consta de tres 
componentes fundamentales: 1) una base, diseñada para descansar sobre el 
pubis, 2) unas barras laterales ajustables mediante ejes y 3) un dispositivo 
de soporte diseñado para sujetar el glande. La base es un anillo de plástico 
moldeado, hipoalergénico que se coloca en la base del pene. A ambos lados 
de la base, se encuentran 2 clavijas, que son el punto del anclaje de las barras 
laterales ajustables. A su vez, estas barras ajustables presentan una clavija en 
su extremo terminal. El dispositivo de soporte consiste en un material de 
plástico hipoalergénico, que presenta unos agujeros laterales. A través de 
estos agujeros, se insertará una banda de silicona, que quedará situada en la 
cara dorsal del pene, a manera de anillo, a la altura del surco balano-prepucial. 
Los agujeros presentan un calibre estrecho lo cual permite que la banda de 
silicona se ajuste con la suficiente tracción como para mantener la banda en su 
sitio. Previo a su colocación, la zona de la barra que entra en contacto con el 
pene se protege mediante un recubrimiento de espuma para evitar el daño de 
los tejidos. 
 
Para utilizar el dispositivo, en primer lugar se debe determinar la longitud 
del pene en extensión en estado flácido, midiendo el pene por su cara dorsal 
desde el pubis hasta la punta del glande. A esta longitud, se le deben restar 4 
centímetros, de acuerdo a las instrucciones del fabricante. Una vez obtenida 
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5.2.2 DEP. ESQUEMA DE SEGUIMIENTO 
 
Se realizaron visitas de seguimiento a los 1,3,6 y 9 meses del inicio del 
tratamiento. En cada visita se realizó una entrevista personal registrando la 
adherencia al tratamiento (número de días y número de horas de uso de DEP), 
impresión subjetiva acerca de la mejoría de la curvatura (categorizado como 
“si” y “no”), y la tolerancia y/o complicaciones asociadas al uso de DEP. Al final 
del tratamiento se registró la satisfacción global con el tratamiento (0-100%).	
	
Aquellos pacientes con fallo terapeútico tras 6 meses de tratamiento con 
DEP, fueron seguidos hasta de que completaron criterios de fase estable, en 
este momento se les ofreció tratamiento quirúrgico si presentaban criterios. 	
	
Los pacientes del grupo NI completaron un esquema de visitas de 
seguimiento de 6 meses. Durante este período, no se realizó ninguna medida 
terapeútica (a petición y previa conformidad de los pacientes). Una vez 
completado el período de seguimiento, se realizaron reevaluaciones periódicas 
hasta constatar que cumplían criterios de fase estable de la enfermedad. En 
ese momento, se ofreció tratamiento quirúrgico a aquellos pacientes que 
cumplieron criterios. El esquema de seguimiento completo tanto para el grupo 
DEP como para el grupo NI se muestra en la Tabla 8 :	
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Tabla 8. Esquema de seguimiento realizado en pacientes pertenecientes al grupo DEP y grupo 
NI, respectivamente.	
	
5.2.3 DEP. DEFINICIÓN DE ÉXITO DE TRATAMIENTO	
 
Definimos éxito terapeútico como reducción de la incurvación en al 
menos 10 grados, mantenida en las visitas posteriores al final del tratamiento (6 
y 9 meses).  
	
5.2.4 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Utilizamos la prueba de los Rangos con signos de Wilcoxon para 
comparar los cambios en las medidas en la longitud y el grosor del pene 
registradas a lo largo del seguimiento respecto a la determiniación inicial.	
 
 La Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon es una prueba no 
paramétrica que se emplea para comparar la mediana de dos muestras 
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relacionadas y determinar si existen diferencias entre ellas. Se utiliza como 
alternativa a la Prueba t de Student cuando no se puede suponer la 
normalidad de dichas muestras (235). Se utiliza cuando la variable subyacente 
es continua pero no se presupone ningún tipo de distribución particular. 
 
 La hipótesis nula postula que las muestras proceden de poblaciones con 
la misma distribución de probabilidad; la hipótesis alternativa establece que hay 
diferencias respecto a la tendencia central de las poblaciones y puede ser 
direccional o no. 
 
 De igual manera utilizamos el test de la T de Student para datos 
apareados, en la comparación de variables continuas. Para aplicar este test se 
requiere que la muestra tenga una distribución normal.  El siguiente paso 
consiste en calcular el correspondiente estadístico de contraste y obtener el 
grado de significación. La significación estadística se consideró cuando existió 
una p<0,05 (236). 
	
Para el análisis de las variables no paramétricas utilizamos el Test de la 
Chi cuadrado (X2) .	
	
Se realizó un análisis univariado y multivariado empleando un 
análisis de regresión de Cox, incluyendo intervalos de confianza (IC) y 
Hazard Ratio (HR),  con la finalidad de  identificar posibles factores 
asociados a una mayor tasa de  de éxito del tratamiento. 	
	
Este análisis incluyó a las variables principales: edad, tiempo de 
evolución al diagnóstico, grado de incurvación, dolor peneano (escalas 
VAS) y hallazgos del ultrasonido peneano. El resultado de este análisis se 
discutirá más adelante (6.4.1).	
 
Todos los cálculos se han realizado con el programa estadístico SPSS 
versión 15.0 en castellano. 
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5.2.5 TAMAÑO MUESTRAL 
Para detectar diferencias estadísticamente significativas con un margen 
de error del 5 % con un intervalo de confianza de 95%, el tamaño muestral 











































6.1.2 POBLACIÓN DEL ESTUDIO: 
 
Del total de 104 pacientes con EP incluidos en el estudio, 63 pacientes 
(60,6%) accedieron a utilizar el DEP, mientras que los 41 pacientes restantes 
(39,4%) formaron el grupo NI. Ocho pacientes (7,8%) incluidos en el grupo 
DEP, fueron finalmente excluidos del grupo debido a violaciones del protocolo 
o pérdida de seguimiento.	
	
Los datos de los 55 pacientes pertenecientes al grupo DEP fueron 





Las características basales de ambos grupos de pacientes fueron 
similares. La edad media de los pacientes en el grupo DEP fue de 50,2 años, 
mientras que en el grupo NI fue de 47,5 años. Ambos grupos de pacientes 
presentaban EP con criterios de fase aguda, con una mediana de duración de 
los síntomas de 8,1 meses en el grupo DEP y 7,1 meses en el grupo NI. La 
mediana del grado de incurvación fue de 33 grados en el grupo DEP y 29º en el 
grupo NI. El resto de las variables analizadas (incurvación > ó < 45º, dolor 
medido mediante longitud peneana, escala VAS, función eréctil y capacidad 
para la penetración). Las características basales de los pacientes se resumen 
en la Tabla 9:	
	
Resultados 




Tabla 9. Características basales de los 55 pacientes con EP en fase aguda tratados con 
extensor peneano y de 41 pacientes del grupo NI. 
† “Es usted capaz de introducir el pene en la vagina de su pareja?” 
Los datos expresados ± corresponden a DE (rango) . 
 
 
Todos los pacientes pertenecientes al grupo DEP utilizaron el dispositivo 
durante al menos 6 meses. La mediana de horas de uso del dispositivo fue de 
4,6 horas al día.	
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 Tal y como se muestra en la Tabla 10, en el grupo tratado con 
DEP se evidenció una reducción estadísticamente significativa en la medida de 
la incurvación del pene de 33º al inicio del tratamiento a 15º al sexto mes de 
tratamiento y de hasta 13º a los 9 meses de tratamiento, lo cual corresponde a 




Tabla 10. Cambios en las variables del estudio desde el inicio hasta los 9 meses en pacientes 
en tratamiento con DEP.  
* “Es usted capaz de introducir el pene en la vagina de su pareja?” 
	
Al noveno mes de seguimiento 20 de los 55 pacientes (36,4%) 
mostraron un disminución de la curvatura peneana de más de 10 grados 
(Figura 11), 30/55 pacientes (54,5%) mostraron una curvatura estable o con 
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una ligera mejoría inferior a los 10 grados y 5/55 pacientes (10%) mostraron 
empeoramiento de la incurvación a pesar del uso del DEP. Todos aquellos 
pacientes con empeoramiento de la curvatura presentaban curvaturas basales 
al superiores a 45º al diagnóstico.	
	
De igual manera, se evidenció un aumento estadísticamente significativo 
de la longitud del pene medido en extensión y del grosor del pene medido en 
estado fláccido (p= 0,03), siendo la medida basal de 12,4 cm al inicio del 
estudio y de 13,7 cm a los 6 meses de tratamiento, que se incrementó hasta los 
13,9 cm a los 9 meses. Este incremento resultó ser estadísticamente 
significativo (p=0,03).	
	
Al inicio del tratamiento 20 pacientes (36,4%) presentaban dolor 
peneano bien en flaccidez o en erección. La escala analógica visual (VAS) 
mostró una disminución estadísticamente significativa de 5,5 a 2,5 puntos a los 
6 meses del tratamiento (p< 0,05).	
	
Treinta y cuatro pacientes (61,8%) reportaron incapacidad para 
penetrar (medida mediante SEP2), en gran medida secundaria al grado de 
incurvación del pene al inicio del tratamiento. Al final del tratamiento con DEP, 
la incapacidad para penetrar sólo se registró en el 20% de los pacientes 
(p<0,03). 	
	
Así mismo, se evidenció una mejoría de la función eréctil, con un 
incremento del IIEF de 18 puntos al inicio del estudio, a 28 puntos a los 9 
meses de seguimiento (p<0,05).	
	
En análisis de los datos demuestra que el tratamiento quirúrgico se 
evitó en el 42% de los pacientes (23/55). Después de 6 meses de 
tratamiento, el 20% de los pacientes (11/55) (8 con incurvación <45º y 3 
>45º), cumplieron criterios de tratamiento quirúrgico (incapacidad para 
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Tras finalizar el tratamiento con DEP, se realizó plicatura de cuerpos 
cavernosos en 8 pacientes, 2 pacientes fueron sometidos a cavernoplastia con 
injerto de pericardio bovino y un paciente fue tratado mediante colocación de 




En el grupo que no NI, se evidenció un incremento estadísticamente 
significativo de la curvatura desde 29º (valor basal) hasta 59º a los 9 meses 
(p<0,05). La longitud peneana disminuyó significativamente desde 14,4 cm 
hasta 11,9 cm (p<0,03). El dolor, medido mediante escala VAS experimentó un 
aumento de 6 a 8,4 puntos durante los primeros 6 meses y posteriormente 
volvió a disminuir, ubicándose en una media de 6,5 puntos a los 9 meses. 	
	
A lo largo del período de seguimiento, se evidenció un empeoramiento 
significativo de la función eréctil y de la rigidez de la erección (EHS) 
(p<0,05), con incremento de porcentaje de pacientes capaces de lograr 
penetración a lo largo del estudio. Los cambios en las variables estudiadas a lo 
largo del estudio, se ilustran en la Tabla 11.	
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Tabla 11. Cambios en las variables del estudio desde el inicio hasta los 9 meses en pacientes 
del grupo NI.  
* “Es usted capaz de introducir el pene en la vagina de su pareja?” 
 
	
De éste grupo de pacientes, once (11) pacientes fueron candidatos a 
cirugía, relazándose una plicatura  en 7/11 pacientes y cavernoplastia con 
parche en 4 pacientes.	
	
6.2.1 SATISFACCIÓN GLOBAL DEL TRATAMIENTO CON DEP	
 
La satisfacción global de los pacientes con el tratamiento es del 85% 
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6.2.2 TIEMPO DE SEGUIMIENTO DE LA SERIE	
 
La media de seguimiento de la serie fue de 8,5 ± 1,96 meses con una 




Respecto a los efectos adversos reportados con el uso del DEP se 
diagnosticaron dos casos de eritema del surco balanoprepucial, que se 
solucionaron de forma conservadora con medidas locales (administración de 
pomadas) e interrupción del tratamiento durante 24-48 horas. Del total de los 
51 pacientes, catorce (25,4%), experimentó algún tipo de molestia. No se 




Del total de 55 pacientes pertenecientes al grupo DEP, 51 de ellos 
fueron evaluados mediante ecografía peneana, Cuatro pacientes no 
completaron el protocolo de evaluación con ultrasonido al principio y/o al final 
del estudio y fueron excluidos del análisis.	
	
En el estudio ecográfico llevado a cabo al momento de la inclusión en el 
estudio, se identificaron placas en 41/51 pacientes (80,3%). Estas placas 
fueron de localización dorsal en 30 casos, lateral en 5 casos y ventral en 6 
casos. El estudio ecográfico se repitió al final del tratamiento con DEP (a los 6 
meses), evidenciando una disminución en el porcentaje de pacientes con 
placas localizadas mediante ultrasonido de 80 a 41,2%. A pesar de que el 
número de placas calcificadas no experimentó variación, el porcentaje de 
pacientes con placas de grado I aumentó de 55,6% previo al tratamiento a 
77,7% a los 6 meses de tratamiento, a la vez que disminuyó el porcentaje de 
pacientes con placas grado 2 y grado 3 de 22,2% al inicio del tratamiento, 
hasta 16,6% y 5,7% respectivamente a los 6 meses de tratamiento. Estos datos 
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6.4.1 RELACIÓN ENTRE LAS VARIABLES ESTUDIADAS Y EL 
ÉXITO EN LA TERAPIA CON DEP. VARIABLES PREDICTORAS DE 
ÉXITO TERAPEÚTICO. 
 
 Se realizó un análisis univariado y multivariado, así como un 
análisis de regresión de Cox con la finalidad de determinar si alguna de las 
variables estudiadas podría comportarse como un factor predictor de éxito del 
tratamiento con DEP, cuantificado en términos de reducción de la incurvación. 	
	
 Para ello, los pacientes fueron clasificados en función de la edad 
en <45 años y >45 años, tiempo de evolución de la enfermedad <3 meses y 
entre 3 y 12 meses, grado de incurvación <45º y > 45º, el dolor peneano 
(escala VAS < 5 puntos y > 5 puntos), y los hallazgos del ultrasonido al 
inicio del tratamiento: ausencia de placas, presencia de placas y presencia 
de calcificaciones.	
	
Tal y como se muestra en la Tabla 13, en el análisis multivariado, la 
incurvación peneana <45º al diagnóstico (p=0,00) , el dolor peneano (escala 
VAS >5 puntos) (p=0.00), el tiempo al diagnóstico inferior a 3 meses 
(p<0,001), la ausencia de placas en el estudio ecográfico del pene 
(p<0,001) y la edad <45 años al diagnóstico (p=0,023) se consideran factores 
predictores de éxito para la terapia con DEP.	
	
Resultados 




Tabla 13. Variables basales asociadas al éxito del tratamiento. Análisis Univariado y 























































Mientras que la fisiopatología exacta de la EP sigue siendo 
controvertida, en general se cree que el proceso de remodelación de la 
cicatrización de los tejidos se suprime y la proliferación de miofibroblastos 
continua en condiciones patológicas, lo que resulta en una acumulación de 
matriz extracelular y la formación de la placa de Peyronie (49) (237). 
 
El efecto de la tracción mecánica y la terapia de expansión de los tejidos 
está bien documentada, y su traducción fisiopatológica incluye la alteración del 
tejido conectivo debido a la proliferación celular y expansión de la matriz 
extracelular (142). Estudios in vivo e in vitro muestran que los estímulos 
biomecánicos son importantes para el crecimiento y adaptación celular. La 
alteración del entorno puede influenciar la progresión de la enfermedad, la 
cicatrización y remodelación tisular (144) (238) (239). Los trabajos que estudian 
el efecto de la mecanotransducción sobre el proceso de remodelamiento óseo 
confirman que la carga mecánica estimula la formación ósea actuando de 
forma aislada o en combinación con citocinas y hormonas de crecimiento 
presentes en las células óseas, lo que resulta en una alteración genética e 
incremento en la producción de osteoblastos y síntesis de matriz extracelular 
(240). 
 
Los mecanoreceptores como las integrinas, cadherinas y los canales 
activados por calcio, así como las diferentes vías, parecen estar implicadas en 
las transducción de las señales y en la transcripción genética (238). 
 
Recientemente Chung y cols, (241) publicaron los resultados de una 
investigación in vitro, llevada a cabo con el fin de analizar los cambios que se 
producen en la túnica albugínea de pacientes con EP tras la administración de 
fuerzas de tracción equibiaxiales, con la finalidad de estudiar específicamente 
el efecto de la mecanotransducción sobre este tejido. Para ello, se obtuvieron 
muestras de túnica albugínea de pacientes sometidos a cirugía por EP (11 
casos) y se compararon con muestras de tunica albugínea normal, extraídas 
durante la intervención de colocación de prótesis de pene, por disfunción eréctil 
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sin relación con EP (11 casos). Estas muestras, fueron finamente procesadas y 
colocadas en discos de cultivo celular. Una vez preparadas la muestras, fueron 
incubadas con suero bovino fetal y antibióticos. Posteriormente fueron 
centrifugadas, tratadas mediante solución buffer e introducidas en una cámara 
presurizada que permitía la administración sostenida y dinámica de presión  
hidrostática, controlada a través de un ordenador. Finalmente, los cultivos 
fueron evaluados mediante inmunohistoquímica y análisis Western blot antes y 
después de la aplicación de fuerzas de tracción.  
 
Los resultados revelaron que la inmunohistoquímica de los cultivos 
celulares de túnica albugínea de pacientes con EP presentaron un aumento de 
cambios proliferativos, asociados a la inflamación, comparados con las células 
de la túnica albugínea sana. Estos cambios inmunohistoquímicos son 
consistentes con lo publicado previamente en la literatura (242) (243). 
 
El incremento en la tinción de Hsp-47 y el receptor del TGF-1, así como 
la regulación positiva de los niveles de fibronectina y ASMA (α-CML actina), 
fueron evidentes en los cultivos celulares con EP respecto a los controles. El 
análisis de Western blot y el análisis densitométrico también revelaron un 
incremento de las proteínas ASMA, -catenina y Hsp47 en los pacientes con 
EP, respecto a los controles (241).  
 
Posteriormente, tras la administración de fuerzas de tracción 
equibiaxiales, la tinción inmunohistoquímica confirmó una disminución 
significativa en la tinción de ASMA (al menos 10 veces menor), de la túnica 
albugínea de pacientes con EP sometidos a tracción, respecto a los valores 
previos (sin tracción). De igual manera, el análisis Western blot mostró una 
disminución estadísticamente significativa de la concentración de ASMA de las 
células sometidas a tracción (p<0,05), comparada con el cultivo de células con 
EP no sometidas a tracción.  
 
En conclusión, éste artículo demuestra que los cambios evidenciados 
mediante la terapia de tracción aplicada en otros tejidos de la economía, 
son igualmente válidos y extrapolables al tratamiento de la EP, y sienta las 
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bases para ampliar la investigación y desarrollo de este tratamiento. Las futuras 
líneas de investigación básica (preclínica) en este campo, probablemente 
vayan encaminadas al desarrollo de nuevos ensayos in  vitro para determinar 
la magnitud y duración óptimas del tratamiento y el efecto sinérgico de este 
tratamiento junto con agentes antifibróticos (IPDE5, colagenasa). 
 
Estos hallazgos son consistentes con los datos de estudios clínicos 
realizados en pequeñas series de pacientes. El primer estudio piloto fue 
publicado por Levine y cols en 2008 (146). El estudio se llevó a cabo en 10 
pacientes con EP en los que había fallado el tratamiento médico (9/10), que 
recibieron tratamiento con DEP (FastSize LLC, Aliso Viejo, CA, USA) entre 2-8 
horas diarias durante 6 meses (146), y con un período de seguimiento de 6 
meses una vez completado el protocolo de tratamiento. La edad media de los 
pacientes fue de 56,4 años (49-64) y la duración media de la enfermedad fue 
de 29 meses (8-72 meses). El grado de incurvación medio medido en erección 
fue de 51 grados (30-85º), siete pacientes refirieron “indentaciones” a nivel del 
pene y 4 de ellos presentaban “efecto bisagra”. Todos los pacientes 
presentaron incapacidad para la penetración  debido a la incurvación y a la 
disminución de la rigidez. Seis pacientes refirieron acortamiento del pene 
debido a la EP, que estimaron entre 1,5 y 5 cm. Se excluyeron aquellos 
pacientes no respondedores a IPDE5 y pacientes con calcificaciones. A todos 
los pacientes se les realizó una historia clínica completa y una exploración 
física detallada que incluyó la medición de la longitud del pene en extensión, 
grosor peneano, biotensiometría y ultrasonido duplex a color tras la inyección 
de papaverina intracavernosa (30-90 mg). La curvatura peneana se midió en 
máxima erección. La función eréctil se valoró mediante el IIEF y el QOL-MED. 
En cuanto a los resultados, la media de uso de DEP en esta serie se situó en 
4,5 horas/día. Debido al pequeño número de pacientes de la serie, es difícil 
extraer conclusiones acerca de la efectividad de DEP, aunque los autores 
señalan que se observó una mejor respuesta al tratamiento en aquellos 
pacientes que utilizaron el dispositivo más de 4 horas diarias. También señalan 
que  el 100% de los pacientes presentó un incremento en la longitud del pene 
en erección que oscilaba entre los 0,5 y los 2,5 cm, así como disminución de la 
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incurvación entre 10 y 40º (media 22º)  y disminución o resolución de aquellos 
pacientes que presentaban efecto bisagra (146).  
 
En cuanto a los efectos adversos, ningún paciente refirió cambios en la 
sensibilidad peneana, disfunción eréctil de novo o lesiones cutáneas asociadas 
al uso prolongado de DEP. 
 
El IIEF-EF mostró un incremento de 18,3 a 23,6 puntos respecto al inicio 
del estudio. El análisis del QOL- MED evidenció una mejoría de la función 
sexual, aunque debido al pequeño número de pacientes del estudio, este 
resultado no fue estadísticamente significativo. La satisfacción global con el 
tratamiento, de acuerdo a la escala de Likert obtuvo una media de 4,5/5 
puntos. Durante el seguimiento no se comunicaron casos de recurrencia de la 
curvatura, disminución de la función sexual o pérdida de longitud del pene 
(146).  
En este estudio piloto, el tratamiento con DEP demostró una mejoría 
tanto subjetiva como objetiva de la incurvación, la longitud, el grosor del pene y 
la función sexual, que permanecieron estables a los 6 meses tras haber 
culminado el protocolo de tratamiento, con una tolerancia adecuada  y 
ausencia de efectos adversos. Sin embargo, debido al escaso número de 
pacientes de la muestra, se requieren más estudios con mayor número de 
pacientes y períodos de seguimiento más prolongados para corroborar estos 
resultados. 
 
En 2009 Gontero y cols, publicaron los resultados de un estudio fase II 
que incluyó 19 pacientes, con EP de más de 12 meses de evolución y con una 
incurvación peneana menor de 50º al inicio del tratamiento. Los pacientes 
recibieron tratamiento mediante DEP durante al menos 5 horas diarias, hasta 
un máximo de 9 horas, durante 6 meses (140). El seguimiento se llevó a cabo a 
los 1,3 y 6 meses y posteriormente se realizó una visita a los 6 meses después 
de haber finalizado el tratamiento. De los 19 pacientes que iniciaron el estudio, 
cuatro de ellos fueron excluidos por violación del protocolo o pérdida de 
seguimiento. De los 15 pacientes que completaron el estudio, la media de uso 
diario del DEP fue de 5,5 horas. La incurvación peneana media disminuyó de 
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31º a 27º; aunque este resultado no fue estadísticamente significativo. Se 
evidenció un aumento estadísticamente significativo de la longitud  del pene en 
estado flácido de 1,3 cm, y del pene flácido medido en extensión de 0,83 cm. 
No se evidenciaron cambios en la incurvación ni en la longitud del pene en el 
control realizado a los 6 meses de haber finalizado el tratamiento. 
Adicionalmente, se evidenció un incremento no significativo de la función 
sexual, medido mediante el IIEF (140). 
 
De los estudios anteriores podemos concluir que se trata de dos 
estudios no controlados, con escaso número de pacientes y con importantes 
diferencias en sus resultados. Las potenciales diferencias de estos hallazgos 
pueden explicarse debido a diferencias sustanciales en los criterios de 
selección de pacientes; por ejemplo, en el estudio de Gontero y cols, se 
incluyeron pacientes con EP en fase estable, lo que probablemente implique 
una menor susceptibilidad al efecto del tratamiento. Asimismo, se incluyeron 
pacientes con una incurvación inferior a 50º, con lo cual se podría estar 
reduciendo el impacto potencial de la terapia de tracción. Por otra parte, los 
cambios en la función sexual no son comparables, debido a que la función 
sexual basal de los pacientes de ambos estudios, difiere de forma significativa 
(244). En cualquier caso, estos estudios no logran demostrar la efectividad de 
la terapia de tracción, aunque permiten inferir ciertas consideraciones a tener 
en cuenta en el desarrollo de futuros estudios: la primera de ellas se refiere al 
momento óptimo de la EP en el que es recomendable aplicar la terapia de 
tracción:  
1) El tratamiento en estadios tempranos (inflamatorios) de la enfermedad 
teóricamente es capaz de romper el proceso de cicatrización anómalo y lograr 
mejores resultados que el mismo tratamiento empleado en la fase estable de la 
enfermedad. 
2) El tiempo razonable de tratamiento con DEP se sitúa en torno a los 6 
meses. 
3) Tras 6 meses de tratamiento, los cambios obtenidos tanto en la 
mejoría de la incurvación como en la de otros parámetros (como por ejemplo, la 
longitud del pene), parecen mantenerse sin variaciones. 4) El uso de DEP, 
definitivamente se asocia a un aumento estadísticamente significativo en la 
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longitud del pene. 5) Parece existir una relación directamente proporcional 
entre las horas de uso de DEP y la disminución de la incurvación 6) El 
tratamiento con DEP no ha demostrado mejorar la función sexual 7) Para una 
evaluación óptima de los resultados, es necesario introducir un grupo control.  
 
Posteriormente en 2012 Abern y cols (141), presentan un nuevo 
concepto, realizando un estudio con tratamiento combinado incluyendo DEP, 
verapamilo intralesional y tratamiento oral con L-arginina y pentoxifilina oral. Se 
trata de un estudio prospectivo, no aleatorizado, que incluyó 74 pacientes con 
EP en fase estable, con una duración de la enfermedad superior a 12 meses. 
Se excluyeron aquellos pacientes sometidos a tratamiento intralesional previo. 
Todos los pacientes recibieron terapia intralesional con 10 mg de verapamilo 
cada 2 semanas, hasta completar 12 inyecciones (24 semanas). De forma 
concomitante, los pacientes recibieron tratamiento oral con L-arginina (1gr cada 
12 horas) y pentoxifilina (400 mg cada 8 horas). Adicionalmente, a todos los 
pacientes se les ofertó tratamiento con DEP. Aquellos pacientes que 
accedieron a utilizar el dispositivo, se les indicó utilizarlo entre 2 y 8 horas 
diarias durante 6 meses. La respuesta subjetiva al tratamiento fue medida 
empleando un cuestionario no validado, que debían rellenar los pacientes en 
cada visita. También se determinaron la longitud peneana en extensión y el 
grado de incurvación peneano en erección. La respuesta al tratamiento se 
definió como una disminución de la curvatura de al menos 10º. 
 
En cuanto a los resultados, 35 pacientes no recibieron tratamiento con 
DEP (grupo I) y 39 pacientes completaron el protocolo con DEP (grupo II), 
evidenciándose un 54% de respuestas en los pacientes pertenecientes al 
grupo II versus 46% en el grupo I, con una mejoría de la incurvación del 26,9% 
en el grupo II, respecto a 20,9% en el grupo I (p=0,22). Se registró una media 
de uso del DEP de 3,3 horas, y el análisis multivariado determinó que la 
utilización del DEP por más de 3 horas diarias, se correlacionaba positivamente 
con el incremento de la longitud del pene (p=0,09). En los pacientes del grupo 
I, se evidenció una pérdida media de longitud del pene de 0,74 cm. Este 
estudio concluyó que el tratamiento con DEP se perfila como una “adición” 
razonable al tratamiento conservador de la EP, y que aquellos pacientes que 
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utilizaron en DEP, experimentaron un aumento de la longitud del pene, en 
comparación con aquellos pacientes que no lo utilizaron (141). Con respecto a 
las limitaciones de estudio, podemos decir que se trata de pacientes en fase 
estable de la enfermedad, y que fueron sometidos tanto a tratamiento 
intralesional como a tratamiento oral, con lo cual se dificulta valorar el efecto 
del tratamiento con DEP de forma aislada. Sin embargo, Abern y cols 
introducen un concepto interesante al plantear que el tratamiento con DEP, 
puede emplearse como un tratamiento complementario a otras estrategias de 
tratamiento conservador. 
	
En los últimos años, se ha evidenciado un incremento de artículos 
publicados y de foros científicos tanto a nivel nacional como internacional, 
donde se discute el papel de DEP en el tratamiento de diversas deformidades 
del pene, con la finalidad de dar respuesta a una serie de cuestiones que se 
plantean al indicar tratamiento con DEP, como por ejemplo: la eficacia de DEP 
en los distintos grupos de pacientes con EP (fase aguda vs. fase estable), 
impacto del tratamiento sobre la función eréctil, seguridad y tolerabilidad del 
tratamiento y adherencia al tratamiento, entre otras.	
	
A pesar de todas las limitaciones de estos estudios, todos parecen 
coincidir en que existen una serie de características que los pacientes deben 
poseer para ser considerados candidatos idóneos a tratamiento con DEP. 
Entre ellas se encuentran:  
 
1) EP en fase aguda  
2) Incurvación peneana importante  
3) Ausencia de calcificaciones  
4) Grosor peneano aceptable 
5) Ausencia de deformidad en reloj de arena 
6) Función eréctil normal 
7) Pacientes altamente motivados a cumplir con el tratamiento (uso de 
 DEP entre 4 y 6 horas diarias durante un período que oscila entre 3 y 6 
 meses) 
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8) Posibilidad de combinar con otros tratamientos, como parte de una 
 estrategia multimodal.	
	
La mayoría de los trabajos publicados hasta ahora presentan serias 
deficiencias, que principalmente radican en la confección de estudios no 
aleatorizados, que pueden dar origen a sesgos en la selección de los 
pacientes. Por otra parte, muchos de estos estudios concluyen que la 
motivación y la adherencia del paciente al tratamiento, pueden afectar los 
resultados del mismo. En la mayoría de los estudios anteriormente 
comentados, la asignación de los pacientes al grupo  “tratamiento”, se basa 
predominantemente en la preferencia y en la voluntad del paciente de seguir 
tratamiento con DEP.	
	
Otras deficiencias encontradas en estos estudios son, la dificultad para 
calcular la cantidad exacta de tracción ejercida sobre el pene, con la posibilidad 
que muchos pacientes infrautilicen el DEP, comprometiendo así los resultados.	
	
Adicionalmente, los investigadores conocen a que grupo pertenece cada 
paciente, debido a que técnicamente no es posible realizar un protocolo de 
estudio “ciego”.	
	
Por último, aunque no menos importante, el uso de DEP en diferentes 
estadios de la EP, las diferencias menores entre los diferentes tipos de DEP y 
diversos esquemas de tratamiento, se consideran en líneas generales 
limitaciones a la hora de generalizar los beneficios del tratamiento con DEP 
	
Los resultados de nuestro estudio prospectivo llevado a cabo con 55 
pacientes con diagnóstico de EP en fase aguda tratados con DEP y 
comparados con 41 pacientes del grupo NI, demuestran que la terapia con 
extensor peneano se perfila como un tratamiento seguro y efectivo durante la 
fase aguda de la enfermedad. 	
	
Se objetivó de forma estadísticamente significativa una disminución de la 
curvatura peneana en una media de 20º desde el inicio hasta el final del 
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tratamiento con DEP, que no experimentó variaciones en la visita control a los 
9 meses (p<0,05). Adicionalmente, se detectaron diferencias estadísticamente 
significativas al comparar la longitud peneana en extensión (p=0,03), el grosor 
peneano (p=0,03) y la función eréctil, medida mediante IIEF, con un incremento 
medio de 10 puntos sobre el valor inicial (p<0,05); probablemente en relación 
con la disminución del dolor durante la erección y la corrección de la 
incurvación. Además los pacientes refirieron una mejoría significativa en la 
capacidad para penetrar, comparado con el 40% de los pacientes que era 
incapaz de penetrar al inicio del estudio (p<0,03). Asi mismo, se objetivó que el 
uso de DEP mejora la rigidez de la erección, medida mediante el EHS score, 
sin embargo, para ésta variable, la diferencia no alcanzó la significación 
estadística (p=0,2).	
	
Cabe destacar que la mejoría del dolor se experimenta de forma rápida, 
entre el primer y tercer mes  de comenzar a utilizar el DEP, 
independientemente del grado de incurvación al diagnóstico.	
	
El tratamiento con DEP, fue bien tolerado, registrándose pocos efectos 
adversos (EAs). Sólo el 3,6% refirió efectos adversos menores en relación con 
el tratamiento. No se registraron casos de abandono del tratamiento en relación 
con EAs.	
	
De acuerdo a nuestra experiencia, y a lo publicado anteriormente en la 
literatura, la duración del tratamiento con DEP no debería ser inferior a 6 
meses, con una media de 6 horas de uso del dispositivo para poder obtener 
resultados óptimos. Nosotros recomendamos a nuestros pacientes utilizar el 
DEP durante al menos 6 horas diarias y con este esquema obtuvimos una 
adherencia media al tratamiento de 4,6 horas diarias. En nuestra experiencia, 
no recomendamos aconsejar el uso del dispositivo durante solo 3 horas diarias, 
porque sospechamos que la tasa de adherencia al tratamiento podría disminuir 
significativamente, obteniendo peores resultados.	
	
Los datos del grupo NI ilustran la historia natural de la EP, con un 
aumento de la deformidad (incurvación), disminución de la longitud peneana y 
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empeoramiento de la disfunción sexual. Estos hallazgos son consistentes con 
los resultados de otros estudios acerca de la historia natural de la enfermedad 
(24) (85), donde el 12-13% de los pacientes experimentaron una resolución 
gradual de la enfermedad,  40-45% asegura que no ha experimentado cambios 
o los cambios han sido “mínimo” y el 42-48% cree que el patrón de la 
enfermedad es de progresión gradual (24) (85). Respecto al dolor, el valor 
medio de la escala VAS muestra un claro incremento desde el inicio del estudio 
respecto a los 6 meses, para posteriormente disminuir entre los 6 y 9 meses, 
en probable relación con el cese de la actividad inflamatoria. En contraste, DEP 
demostró ser un método efectivo para disminuir el dolor durante los 6 meses de 
tratamiento.	
	
En la evaluación clínica inicial, se evidenciaron placas en el 80% de los 
pacientes y placas calcificadas en el 43%. Tras el tratamiento con DEP, se 
evidenció la desaparición de las placas en el 48% de los pacientes, aunque las 
placas calcificadas permanecieron estables. En el análisis multivariado, la 
presencia de placas y calcificación se asoció de forma inversa con el éxito del 
tratamiento. Aunque el porcentaje de pacientes con placas calcificadas no varió 
a lo largo del estudio, del 55% de los pacientes con calcificaciones grado 1 al 
inicio del estudio se incrementó al 78% a los 6 meses de tratamiento (ya que 
algunos pacientes con calcificaciones grado 2 y 3 fueron reclasificadas a grado 
1), lo cual indica que el grado global de calcificación descendió tras el 
tratamiento con DEP.  
 
La presencia de calcificaciones no es el único factor asociado a un peor 
pronóstico de la enfermedad, también el patrón ecográfico de la lesión puede 
jugar un papel importante en este aspecto. En una cohorte de 528 pacientes 
con EP a los que se les realizó ultrasonido peneano, el adelgazamiento de la 
túnica se observó en el 50% de los casos, calcificaciones en el 31%, fibrosis 
septal en el 20% y fibrosis intracavernosa en el 15%. Aquellos pacientes con 
adelgazamiento de la túnica y fibrosis intracavernosa fueron más propensos a 
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La evaluación inicial de los pacientes y la información detallada acerca 
de las características del tratamiento con DEP es esencial para poder 
seleccionar adecuadamente a los candidatos. En nuestro estudio, los pacientes 
< 45 años con < 45º de incurvación, erección dolorosa, ausencia de placas en 
el ultrasonido y duración de la enfermedad <3 meses fueron los que más se 
beneficiaron del tratamiento con DEP.	
	
Si asumimos que la mayoría de los pacientes que presentan una 
incurvación >45º o incapacidad para penetrar son candidatos a tratamiento 
quirúrgico, el tratamirento con DEP durante 6 meses, reduce la necesidad de 
cirugía en un 40% de estos pacientes, que de otra forma serían candidatos 
teóricos a cirugía. Además, se ha determinado que en 1 de cada 3 pacientes, 
se simplifica la complejidad del procedimiento (de corporoplastia con parche a 
plicatura).	
	
Los beneficios, del tratamiento con DEP, entre los que se incluyen la 
corrección de la incurvación o la prevención de la progresión de la misma 
abarcan al 90% de los pacientes; la disminución del dolor peneano en 
erección y/o reposo, expresado como una reducción de la escala VAS en una 
media de 3 puntos y los altos niveles de satisfacción global. Es importante 
resaltar que los beneficios del tratamiento con DEP obtenidos a los 6 
meses, se mantuvieron a los 9 meses.  	
 
Como se comentó previamente, DEP ha demostrado ser eficaz en el 
tratamiento de otras entidades, sobre todo en la pérdida de longitud peneana 
que se produce tras la cirugía pélvica radical, como tratamiento previo a la 
implantación de prótesis de pene y en el postoperatorio de cirugía peneana, es 
decir; en todas aquellas entidades que requieran de la remodelación del tejido 
peneano. Aquellos pacientes con EP en fase aguda, que han sido tratados con 
DEP sin obtener mejoría, debemos tener presente que el “fallo” terapéutico se 
entiende únicamente como la incapacidad de reducir el grado de incurvación, 
sin tener en cuenta otros beneficios asociados al tratamiento, como por 
ejemplo la disminución del dolor, la mejoría de la función sexual y el aumento 
de la longitud del pene, de cara un eventual tratamiento quirúrgico. En este 
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sentido, el tratamiento con DEP permite en aquellos pacientes  sometidos a 
tratamiento quirúrgico:  
 
1) Disminuir la pérdida de longitud peneana asociada a estos 
 procedimientos, con independencia de la técnica empleada  
2) En algunos casos, simplificar la complejidad del procedimiento a 
 realizar  
3) En caso de que el paciente no experimente una mejoría de la función 
 eréctil una vez en la fase estable de la enfermedad, y deba ser sometido 
 a la implantación de una prótesis de pene, el tratamiento previo con DEP 
 es capaz de mantener la longitud peneana preoperatoria y en algunos 
casos incrementar la longitud peneana, en contraposición al acortamiento del 
pene, que es la principal queja de los pacientes sometidos a la implantación de 
prótesis de pene (139). 
 
A pesar de que no se ha realizado un análisis de costes donde se 
compare el coste de DEP respecto a otras opciones de tratamiento 
equiparables en eficacia (colagenasa, cirugía), el precio de DEP,  lo convierte 
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8.1.1 LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 
En nuestra opinión, el estudio presenta las siguientes limitaciones:	
	
 En primer lugar presenta un sesgo de selección: si bien es cierto que 
los criterios de inclusión del estudio son bastante específicos, sobre todo 
en términos de edad de los pacientes y tiempo de evolución de la 
enfermedad; los pacientes pertenecientes al grupo DEP fueron 
escogidos en función de la preferencia del paciente hacia esta 
modalidad de tratamiento. De igual manera los pacientes del grupo NI 
estuvo compuesto por pacientes que no deseaban experimentar ninguna 
estrategia de tratamiento hasta encontrarse en la fase estable de la 
enfermedad. Como se comentó en la discusión, éste sesgo de selección 
parece ser una constante a lo largo de todos los estudios acerca de ésta 
modalidad terapéutica y en gran medida viene dado porque la 
motivación del paciente y su adherencia al tratamiento pueden 
condicionar los resultados de forma determinante. Por lo tanto, 
probablemente deba considerarse más bien una limitación del 
tratamiento en sí.	
	
 En segundo lugar, y al igual que en los estudios anteriormente 
publicados, no es posible realizar un estudio “ciego”, debido a las 
características del tratamiento. 	
	
 En nuestro estudio, el grado de incurvación se determinó mediante 
autofotografías en erección completa (Test de Kelami) en pacientes con 
adecuada función eréctil y mediante erección inducida con Alprostadil 
intracavernoso (IIC) en pacientes con antecedentes de DE. En 2007 
Ohebshalom y cols demostraron que el grado de incurvación medido 
mediante test de Kelami está infraestimado respecto  al obtenido 
mediante IIC. Este hecho puede interpretarse como una limitación del 
estudio, sin embargo, nosotros pensamos que el grado incurvación debe 
ser determinado en “condiciones fisiológicas” debido a que ésta es la 
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condición que tiene el paciente sin DE durante la actividad sexual, 
además en nuestra opinión, el objetivo primario del tratamiento consiste 
en corregir la curvatura y mantener una erección “funcionalmente recta” 
que se define como una curvatura menor de 20º.	
	
 Al igual que en otros estudios, no es posible calcular la cantidad 
exacta de tracción que reciben los pacientes sobre el pene, y 
tampoco es posible la cantidad de tracción que cada paciente recibe de 
forma individual durante el tratamiento. Todos los pacientes se ciñen a 
un mismo esquema de tratamiento basal, que puede tener lugar a 
ciertas modificaciones condicionadas principalmente por la tolerancia del 
paciente a la intensidad de la tracción.	
 
 El ultrasonido peneano se realizo al 93% de los pacientes tratados con 
DEP. Tal y como se describe en la literatura, el ultrasonido peneano ha 
sido utilizado en pacientes con EP para localizar y medir las placas, 
determinar los patrones de lesión de los cuerpos cavernosos, en el 
seguimiento del tamaño de las placas así como para identificar 
pequeñas lesiones no palpables. La realización del estudio añadiendo 
prostaglandinas por vía intracavernosa permite una evaluación óptima 
del estatus vascular y en el diagnóstico de trastornos vasculares 
relevantes y de la función cavernosa de los pacientes con DE asociada, 
por lo que debe considerarse como una limitación  de nuestro estudio 
(73) (78) (88). Igualmente, el hecho de que no se haya realizado 
ultrasonido a los controles debe ser considerado como una limitación del 
estudio. 
	
 La ausencia de seguimiento mas allá de los 9 meses de tratamiento, 
constituye una limitación del estudio. 	
	
Con respecto al diseño de nuestro estudio y a los resultados obtenidos, 
podemos decir que desde el punto de vista metodológico, hemos intentado 
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corregir muchos de los fallos presentes en los estudios anteriores, aunque 
evidentemente, siguen existiendo limitaciones.	
	
Respecto a las mejoras en el diseño, la primera gran mejoría respecto a 
estudios previos se evidencia en los criterios de inclusión, ya que 
seleccionamos de forma estricta a pacientes en fase aguda de la 
enfermedad con menos de 12 meses de evolución, con lo cual podemos 
decir que tanto los pacientes del grupo DEP, como los pacientes del grupo NI 
se encuentran en la misma fase de la enfermedad. La introducción de un 
grupo control de características similares, también nos permite estudiar el 
beneficio del tratamiento con DEP de forma aislada, no asociado a otros 
tratamientos. Otra mejora importante consiste en el diagnóstico ecográfico de 
las placas, ya que permite una medición objetiva de los cambios 
experimentados con el tratamiento. Con respecto a los resultados, las variables 
estudiadas nos han permitido determinar los cambios en la función sexual 
tras el tratamiento con DEP, los cuales no habían sido determinados 
anteriormente. 	
	
Por último, el análisis univariado y multivariado nos permitió identificar 














































El análisis crítico de los resultados de este estudio nos permite obtener 
las siguientes conclusiones:	
	
El tratamiento con DEP entre 4 y 6 horas diarias durante 6 meses se 
asocia a	
1) Una reducción del grado de incurvación peneana, un 
incremento de la longitud peneana medida en extensión y del 
grosor del pene medido en estado flácido, de forma 
estadísticamente significativa.	
2) Una disminución estadísticamente significativa del dolor 
peneano asociado a la fase aguda de la EP.	
3) Una mejoría de la función eréctil y del número de pacientes 
que son capaces de penetrar, de forma estadísticamente 
significativa.	
4) Una adecuada tolerancia al tratamiento, con una baja tasa de 
efectos adversos menores, que no justificó la suspensión del 
mismo en ningún caso, así como una  alta tasa de satisfacción 
global.	
5) Una disminución de las placas evidenciadas mediante 
ultrasonido peneano	
6) Los factores predictores de éxito del tratamiento con DEP 
fueron 	
	
 6.1)	Edad inferior a 45 años	
 6.2)	Incurvación peneana al diagnóstico menor de 45º	
 6.3)	Dolor peneano en erección con una puntuación en la escala VAS 
superior a 5 puntos.	
 6.4)	Evolución de la enfermedad menor a 3 meses	
 6.5)	Ausencia de placas calcificadas en el estudio con ultrasonido	
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APÉNDICE 3: ESCALA ANALÓGICA VISUAL (VAS) 
	
	
	
	
	
	
	
	
		
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
